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Prologo 


Con  gusto  y  placer  realizamos  una  breve  presentation  del  era- 
bajo  “El  tendon:  valoracion  y  tratamiento  en  fisioterapia”  de  los 
autores  fisioterapeutas  D.  Antonio  jurado  Bueno  y  D.  Ivan  Medi¬ 
na  Porqueres,  que  con  gran  olfato  editor  publica  Paidotribo. 

Nos  agrada  ver  la  metodica  del  trabajo  y  el  planteamiento  se- 
mantico  de  la  tendinitis  y  la  tendinosis. 

A1  estudioso  del  omnipresente  dolor  tendinoso  en  el  deportis- 
ta  de  este  libro  le  va  a  resolver  las  dudas  diagnosticas  y  a  proponer 
medidas  fisioterapeuticas. 

Venimos  manifestando  que  las  dos  causas  mas  frecuentes  de  le- 
siones  en  el  deporte  son  la  lesion  tendinosa  y  la  muscular  con  pre- 
ferencia  a  los  esguinces  y  las  meniscoparfas. 

Clasificamos  las  tendinopatfas  en  tres  grados  o  estadios: 

—  Estadio  I:  dolor  despues  del  deporte. 

—  Estadio  II:  dolor  antes  del  deporte. 

—  Estadio  III:  dolor  antes,  durante  y  despues  del  deporte.  Y  ana- 
dimos  un  IV  estadio  que  seria  la  rotura  tendinosa.  En  los  esta¬ 
dios  I  y  II  el  tratamiento  fisioterapico  darxa  entre  buenos  y  ex- 
celentes  resultados,  y  malos  resultados  en  el  estadio  III,  que 
muchas  veces  precisa  cirugi'a. 

Este  estudio  sobre  la  valoracion  y  fisioterapia  del  tendon  va  a 
convertirse  en  un  libro  de  consulta  para  los  sanitarios  del  deporte 
y  por  ello  felicitamos  a  sus  autores. 


Profesor  Pedro  Guillen  Garcia 


l 


Prefacio 


Lector,  el  libro  que  tienes  en  tus  manos  es  el  resultado  de  algo 
mas  de  tres  anos  de  trabajo  de  un  grupo  de  fisioterapeutas. 

Tras  varios  anos  de  profesion,  hemos  tratado  de  organizar  nues- 
tras  experiencias  procurando  Iiberar  el  siempre  oneroso  peso  de  la 
teoria  de  pretensiones  literarias  inutiles.  Asi  pues,  el  libro  que  an¬ 
te  ti  tienes,  y  que  osadamente  sometemos  a  tu  juicio,  ha  sido  es- 
crito  con  la  pluma  de  la  prudencia,  siempre  buena  consejera. 

El  trabajo  ha  sido  estructurado  en  dos  bloques,  el  primero,  mas 
teorico,  compuesto  por  siete  capi'tulos  con  los  que  se  ha  pretendi- 
do  conformar  una  base  de  conocimientos  sobre  la  que  fuera  mas 
facil  construir  otro  bloque,  el  segundo,  cuyos  capftulos  si  estan  de- 
dicados  al  estudio  -razonamiento  diagnostico  y  tratamiento-  de 
las  patologfas  tendinosas  concretas. 

No  conocemos  hasta  la  fecha  ninguna  publication  monografi- 
ca  en  castellano  sobre  el  tendon.  La  literatura  sobre  fisioterapia  que 
nos  invade  en  los  ultimos  tiempos  se  distingue  mas  bien  por  el  de- 
sarrollo  de  metodos  —mas  o  menos  novedosos—  o  la  elaboration  de 
libros-gufa  a  partir  de  nociones  un  tanto  teoricas,  un  tanto  abs- 
tractas;  por  eso  es  a  veces  preferible  bajar  a  ras  de  suelo  y  pregun- 
tar  a  la  experiencia.  En  la  clinica  diaria,  los  problemas  que  abor- 
damos  con  mas  frecuencia  son  las  lesiones  de  partes  blandas, 
esencialmente  el  tendon,  el  musculo  y  la  fascia.  Y  son  problemas 
reales  que  requieren  soluciones  reales.  Este  libro  nace  de  la  necesi- 
dad  de  los  autores  de  saber  mas  sobre  estos  problemas  y  sobre  sus 
soluciones,  pues  el  cuerpo  teorico-practico  en  el  que  nos  desen- 
volviamos  antes  de  iniciar  su  escritura  nos  parecfa  insuficiente.  Y 
aun  hoy  nos  lo  parece. 

Por  todo  ello,  amigo  lector,  te  pedimos  benevolencia  en  tu  jui¬ 
cio,  ya  que  al  fin  y  al  cabo  seguimos  siendo  estudiantes  de  fisiote¬ 
rapia.  El  mayor  aprendizaje  que  hemos  alcanzado  despues  de  estos 
tres  anos  de  trabajo,  miles  de  arti'culos  consultados,  decenas  de  li- 
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bros  y  tesis  doctorales  revisadas,  es  que  nuestro  conocimiento  so 
bre  este  asunto  aun  es  escaso.  A  partir  de  este  punto  nuestra  am- 
bicion  es  siempre  mejorar...  aprendiendo,  por  supuesto. 

Antonio  Jurado  Bueno 
Ivdn  Medina  Porqueres 
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INTRODUCCION 

Los  tendones  son  estructuras  anatomicas  situadas  entre  el  mus¬ 
culo  y  el  hueso  cuya  funcion  es  transmitir  la  fuerza  generada  por 
el  primero  al  segundo,  dando  lugar  al  movimiento  articular.  En  la 
unidad  de  movimiento  basica  un  musculo  tiene  dos  tendones,  uno 
proximal  y  otro  distal  (fig.  1-1).  Los  tendones  y  ligamentos  pose- 
en  tres  zonas  especi'ficas  en  toda  su  longitud:  (1)  el  punto  de  union 
musculo- tendon  se  denomina  union  miotendinosa  (UMT);  (2)  la 
union  tendon-hueso  recibe  el  nombre  de  union  osteotendinosa 
(UOT);  (3)  en  la  zona  media  o  cuerpo  del  tendon  este  a  veces  pue- 
de  cambiar  de  direccion  apoyandose  en  las  poleas  oseas4  24.  No 
siempre  ocurre  la  misma  adaptacion  musculo-tendon;  un  unico 
tendon,  como  es  el  de  Aquiles,  focaliza  la  accion  de  varios  muscu- 
los  o  vientres  musculares  —triceps  sural—  con  el  objetivo  de  ejercer 
traccion  sobre  un  solo  hueso  -calcaneo-,  mientras  que  un  solo 
musculo  -tibial  posterior—  puede  actuar  sobre  varios  tendones  que, 
a  su  vez,  anclan  en  distintas  piezas  oseas. 
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Los  tendones  presentan  un  aspecto  blanquecino  a  causa  de  su 
relativa  avascularidad.  Estan  compuestos  de  colageno  en  un  30% 
y  de  elastina  en  un  2%,  todo  ello  en  el  seno  de  una  matriz  extra- 
celular  que  contiene  hasta  un  68%  de  agua.  El  colageno  represen- 
ta  alrededor  del  70%  del  peso  seco  del  tendon1746. 

Morfologicamente  el  tendon  varfa  en  forma  y  tamano.  Puede 
ser  aplanado  o  redondeado;  con  respecto  al  musculo  puede  en- 
contrarse  en  el  origen,  en  la  insercion  o  formando  intersecciones 
tendinosas  dentro  de  el.  Dentro  de  un  mismo  tendon  pueden  dis- 
currir  haces  paralelos  en  un  estrato  y  hacerlo  en  direccion  diferen- 
te  en  estratos  adyacentes,  siempre  en  funcion  de  la  accion  muscu¬ 
lar,  por  lo  que,  en  definitiva,  lo  que  determina  la  configuration  del 
tendon  es  el  estfmulo  que  genera  el  tipo  de  movimiento  que  este 
realiza20  50.  Ademas,  respecto  a  los  tendones  redondeados,  el  area 
por  section  es  proporcional  a  la  fuerza  isometrica  maxima  del  mus¬ 
culo  al  que  pertenecen9. 

Los  tendones  pueden  estar  encapsulados,  esto  es,  rodeados 
por  la  membrana  sinovial  de  la  articulation;  en  tal  caso  se  de- 
nominan  intracapsulares.  Los  tendones  que  discurren  bajo  re- 
tinaculos  se  encuentran  enclaustrados  en  tuneles  fibrosos;  ejem- 
plos  de  ellos  son  los  tendones  largos  de  la  mano,  la  muneca  o 
el  pie. 

El  grado  o  amplitud  del  movimiento  de  la  UMT  y  la  fuerza 
aplicada  al  tendon  determinan  la  orientation  de  las  fibras  y  la  ma¬ 
yor  amplitud  del  movimiento  del  musculo  y  del  tendon11.  El  ten¬ 
don,  en  ocasiones,  se  halla  alejado  del  musculo  al  que  acompana, 
como  ocurre  en  los  musculos  de  los  dedos  de  la  mano,  cuyos  ten¬ 
dones  se  localizan  en  el  antebrazo. 

Los  tendones  pueden  presentar  multiples  variaciones  en  su  di- 
seno,  de  tal  modo  que  pueden  ser  cortos  y  gruesos,  porque  deban 
transmitir  una  fuerza  importante,  como  ocurre  con  el  tendon  del 
cuadriceps,  o  bien  largos  y  finos,  como  ocurre  con  los  tendones  de 
los  dedos,  responsables  de  la  ejecucion  de  movimientos  delicados, 
no  vigorosos39,  o  con  los  tendones  peroneos4,  que  discurren  por  es- 
pacios  estrechos. 
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ELEMENTOS  EXTRATENDINOSOS 

De  acuerdo  con  la  clasificacion  de  Ippolito  y  Postacchini24,  las 
estructuras  que  rodean  al  tendon  pueden  agruparse  en  cinco  cate- 
gorias: 

1)  Las  vainas fibrosas  son  los  conductos  a  traves  de  los  cuales  los 
tendones  se  deslizan  durante  su  recorrido.  Estan  presentes  en 
tendones  que  tienen  que  recorrer  un  largo  camino  para  al- 
canzar  su  punto  de  insercion  y  pueden,  por  ello,  estar  some- 
tidos  a  importantes  fricciones;  en  ocasiones,  los  huesos  les 
ofrecen  escotaduras  y  hendiduras  provistas  de  suelo  fibrocar- 
tilaginoso  y  cubiertas  por  una  capa  fibrosa  o  retinaculo.  Ejem- 
plo  de  ello  es  el  retinaculo  de  los  flexores  y  extensores  de  la 
mano  y  el  pie. 

2)  Las  poleas  de  reflexion  son  refuerzos  anatomicos  de  las  vainas 
fibrosas  localizados  en  los  lugares  curvos  que  se  pueden  encon- 
trar  en  el  curso  del  tendon.  Su  mision  en  mantener  el  tendon 
dentro  del  lecho  por  el  que  se  desliza. 

3)  Las  vainas  sinoviales  son  tuneles  de  acceso  por  los  que  los  ten¬ 
dones  acceden  al  hueso  o  a  otras  estructuras  anatomicas  que 
pueden  causar  friccion  sobre  el  tendon.  Su  finalidad  es  mi- 
nimizar  dicha  friccion.  Mas  frecuentemente  se  las  encuentra  al- 
rededor  de  los  tendones  de  la  mano  (fig.  1-2)  y  el  pie.  Situada 
bajo  una  capa  fibrosa,  la  vaina  sinovial  se  compone  de  dos  ca- 
pas  fmas  y  serosas,  las  vainas  parietal  y  visceral.  Estas  vainas  for- 
man  un  conducto  cerrado  que  contiene  un  fluido  peritendino- 
so  que  se  encarga  de  la  lubricacion  tendinosa. 

4)  Algunos  tendones,  como  los  que  carecen  de  una  vaina  sinovial 
verdadera,  disponen  de  una  vaina  peritendinosa  o  paratendon 
para  reducir  la  friccion.  Su  funcion  es  permitir  el  fibre  movi- 
miento  del  tendon  contra  los  tejidos  colindantes.  Caracten'sti- 
camente,  el  tendon  de  Aquiles  es  un  claro  ejemplo  en  el  que  se 
puede  observar  el  paratendon  con  fmas  membranas  de  desliza- 
miento.  Cuando  el  paratendon  contiene  celulas  sinoviales  reci- 
be  el  nombre  de  tendosinoviak  la  ausencia  de  dichas  celulas  y  la 
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FIGURA  1-2.  Elementos  extratendinosos  en  el  tobillo:  retinaculo,  vaina  fibrosa, 
vaina  sinovial,  polea  de  reflexion,  bursa. 

presencia  de  una  doble  capa  le  confiere  el  nombre  de  tendova- 
ginctl. 

5)  Las  bursas  (bolsas)  const! tuyen  el  quinto  tipo  de  estructura  ex- 
tratendinosa.  Son  pequenos  sacos  de  liquido  situados  entre  dos 
estructuras  adyacentes  -musculo,  tendon  o  hueso-  donde  ac- 
tuan  como  amortiguadores,  reduciendo  la  friccion  y  asistiendo 
el  movimiento.  Juegan  un  papel  importante  en  la  reduccion  de 
la  friccion.  Estan  localizadas  en  lugares  anatomicamente  esco- 
gidos  donde  musculos  y  tendones  pueden  sufrir  fenomenos 
compresivos  contra  prominencias  oseas  que  dificultan  el  desli- 
zamiento  de  estas  estructuras.  Ejemplos  de  ello  son  las  bursas 
retrocalcanea,  subacromial  o  infrarrotuliana. 


ESPECIAL  CONSIDERACION 
DE  LAS  VAINAS  TENDINOSAS 

Entre  los  elementos  externos  al  tendon,  son  especialmente  re- 
levantes  las  vainas  que  lo  rodean.  Las  vainas  tendinosas  se  encuen- 
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cran  alrededor  del  tendon  y  son  comunes  en  ios  tendones  de  la  ma- 
no  y  del  pie,  donde  estan  localizadas  en  las  zonas  de  largo  recorn- 
do  curvo  — tuneles  carpiano  o  del  tarso—  y  en  la  zona  de  los  dedos. 
Su  principal  funcion  es  minimizar  la  friccion  entre  el  tendon  y  los 
tejidos  que  lo  rodean22  23. 

Las  vainas  tendinosas  tienen  dos  capas:  una  externa,  que  es  la 
vaina  fibrosa ,  y  una  interna,  que  es  la  vaina  sinovial-,  entre  ambas 
existe  un  espacio  virtual  que  solo  se  hace  real  en  situaciones  pato- 
logicas.  La  capa  externa  esta  compuesta  por  una  red  de  colageno 
cuyas  fibras  se  orientan  de  manera  longitudinal,  oblicua  o  circular 
respecto  al  eje  del  tendon.  La  superficie  interna  de  la  capa  fibrosa 
esta  tapizada  por  una  capa  de  celulas  de  la  cara  sinovial  parietal, 
mientras  que  el  tendon  esta  recubierto  por  las  celulas  de  la  capa 
visceral.  El  espacio  cerrado  -cavidad-  entre  estas  dos  capas  con- 
tiene  una  fina  pelicula  de  fluido  con  una  composicion  quimica  si¬ 
milar  a  la  del  liquido  sinovial  articular24. 

Existen  dos  tipos  principales  de  celulas  sinoviales.  Las  del  pri¬ 
mer  tipo  o  tipo  A  son  macrofagos  y  representan  el  20-30%  de  la 
capa  sinovial.  Estas  celulas  segregan  acido  hialuronico,  el  cual  sir- 
ve  de  lubricante  para  controlar  la  irritacion  por  friccion  y  posee, 
ademas,  funcion  fagocftica26.  Las  celulas  del  segundo  tipo  o  tipo  B 
poseen  las  caracteristicas  de  los  fibroblastos  y  representan  el  70- 
80%  del  total  celular.  Estas  celulas  tambien  producen  liquido  si¬ 
novial  rico  en  acido  hialuronico.  En  el  citoplasma  de  estas  celulas 
encontramos  glicoaminoglicanos  (GAG)  y  proteoglicanos  (PG)  es- 
tructurales.  Ademas  se  puede  encontrar  una  tercera  serie  de  celu¬ 
las  o  tipo  C,  igualmente  de  tipo  sinovial,  forma  intermedia  entre  A 
y  B  y  que  participa  en  el  tejido  autoinmune57. 

La  principal  funcion  de  la  sinovia  tendinosa  es  procurar  lubri¬ 
cation,  aunque  algunos  autores  han  defendido  su  contribution  a 
la  nutricion  del  tendon15  19  38  40.  El  mesotendon  es  caracteristico  de 
los  tendones  de  la  mano  y  pie  y  tiene  dos  funciones:  primera,  an- 
clar  el  tendon  y  protegerlo  del  exceso  de  rotacion,  y  segunda,  pro- 
porcionar  la  placa  por  la  que  vasos  y  nervios  penetran  en  el  tejido 
del  tendon46. 
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COMPONENTES  DELTENDON 

El  tendon  esta  constituido  por  distintos  elementos:  celulas,  sus- 
tancia fundamental y  fibras  de colageno  (tabla  1-1),  todo  ello  man- 
tenido  por  diferentes  tipos  de  enlace.  Estos  elementos  constituyen 
el  cuerpo  del  tendon  en  distintas  proporciones26: 


TABLA  /-/,  Componentes  de/  tendon. 

Celulas  Fibroblasto  es  la  celula  predominante 

Producer!  colageno  y  sustancia  fundamental 
Necesarias  para  la  cicatrizacion 

Sustcmcia  fundamental  Elementos  mas  frecuentes:  proteoglicanos  y  agua 

Organiza  y  controls  el  tejido  colageno 
Actua  como  barrera  ante  algunas  sustancias 
Facilita  la  nutrition 

Soporta  las  propiedades  mecanjcas  durante  la  compresion 

Fibras  de  co/dgeno  Moleculas  de  colageno  empaquetadas  como  miofibrillas 

Microfibrlllas  empaquetadas  como  fibras  de  colageno 
Colageno  tipo  i  mas  presente  en  el  tendon 
Gran  fuerza  tensil 


Celulas 

Son  numerosos  los  tipos  de  celulas  que  se  encuentran  en  la  sus¬ 
tancia  fundamental  del  tejido  conectivo.  Algunas  son  fijas,  es  de- 
cir,  pertenecen  a  una  poblacion  permanente,  mientras  que  otras 
van  y  vierien  de  forma  aleatoria  respondiendo  a  las  necesidades  del 
tejido. 

(i)  Los  fibroblastos  son  las  celulas  constantes  del  tejido  conecti¬ 
vo.  Adoptan  diversos  aspectos  morfologicos,  aunque  la  mayor  par¬ 
te  de  ellos  tienen  forma  de  huso.  Muy  numerosos,  son  los  respon- 
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sables  de  la  formation  de  los  componentes  fibrosos  del  tejido  co¬ 
llective),  el  colageno  y  la  elastina.  De  igual  modo,  estan  implicados 
en  la  elaboration  de  la  sustancia  fundamental  amorfa  y  de  media- 
do  res  ceiulares  del  proceso  de  curacion.  De  ahf  que  presenten  tier- 
ta  movilidad  en  respuesta  al  traumatismo  y  la  inflamacion.  No  en 
vano  la  proliferation  fibroblastica  tiene  un  papel  crucial  en  el  pro¬ 
ceso  de  reparation  tendinoso35.  Carecen  de  regulation  central,  por 
lo  que  las  modificaciones  de  su  forma,  funcion  y  composition  obe- 
decen  a  estimulos  locales,  principalmente  de  caracter  mecanico20. 

(ii)  Los  macrofagos  son  particularmente  numerosos  en  el  teji¬ 
do  conectivo  laxo.  Se  mueven  libremente  y  juegan  un  papel  en 
el  sistema  reticuloendotelial.  Son  carroneros  activos,  engullendo 
celulas  muertas,  bacterias  y  particulas  extranas.  Tambien  liberan 
muchos  de  los  mediadores  que  generan  la  respuesta  inflamato- 


ria' 


24 


(iii)  Las  celulas  cebadas  se  encuentran  cerca  de  los  vasos  san- 
gumeos  y  su  funcion  es  muy  controvertida.  Producen  anticoagu- 
lantes  como  la  heparina,  aunque  tambien  liberan  histamina  y  se- 
rotonina.  Estas  sustancias  vasoactivas,  conocidas  como  cininas, 
participan  en  el  control  del  flujo  de  sangre  a  la  zona,  especialmen- 
te  en  el  proceso  inflamatorio. 

Aunque  sea  solo  en  determinadas  circunstancias,  cabe  encon- 
trar  otras  celulas  como  linfocitos  y  neutrofilos  polimorfonuclea- 
res,  que  intervienen  en  el  sistema  de  defensa  celular  y  humoral24. 


Colageno 

La  Have  de  la  fuerza  del  tejido  conectivo  es  la  configuration  de 
la  molecula  de  colageno.  El  colageno  comprende  una  familia  de 
moleculas  divididas  en  dos  grupos  mayo  res.  Se  identifican  13  ti- 
pos  de  colageno  (tabla  1-2),  los  cuales  pueden  ser  divididos  en  dos 
clases:  los  que  conforman  fibras  regulares  de  colageno  (I,  II,  III,  V, 
XI)  y  los  que  no  las  conforman  (IV,  VI,  VII,  VIII,  IX,  XII,  XIII). 
Los  tipos  II  y  IX  se  encuentran  unicamente  en  el  cartflago.  El  co¬ 
lageno  presente  en  el  tendon  es  en  su  mayona  de  tipo  I,  constitu- 
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yendo  el  70-80%  del  peso  seco  del  tendon.  Los  demas  tipos  se  en- 
cuentran  en  cantidades  menores.  Entre  todos  ellos  configuran  las 
propiedades  mecanicas  del  tendon13  32. 


TABLA  1-2.  Caracterfsticas  de  /os  diferentes  tipos  de  co/dgeno.  Adaptado  de: 
Eyre  DR.The  collagens  of  musculoskeletal  soft  tissue.  En:  Leadbetter  WB,  Buck- 
water  JA,  Gordon  SI.  Sports-induced  inflammation.  Park  Ridge:  AAOS;  1990. 


I  Tip  o 

Tejido 

Forma 

Tipo  1 

Hueso,  piel,  tendon 

Fibrilar 

1  Tipo  II 

Cartilage,  disco 

Fibrilar 

I  Tipo  III 

Piel,  tendon,  vasos  sanguineos 

Fibrilar 

{  Tipo  IV 

Lamina  basal 

Red  tridimensiona 

j  TipoV 

Con  tipo  1 

Fibrilar 

Tipo  VI 

Extendido 

Microfilamentos 

I  Tipo  VII 

Membrana  epitelial 

Insercion  fibrilar 

Tipo  VIII 

Membrana  endoteliaf 

Desconocida 

:  Tipo  ix 

Cartilago 

Enlace  cruzado 

!  TipoX 

Cartilago  hipertrofico 

Desconocida 

|  Tipo  XI 

Con  tipo  1 

Fibrilar 

5  Tipo  XII 

Tendon,  ^otros? 

Desconocida 

;i  Tipo  XIII 

Celulas  endoteliales 

Desconocida 
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Sustancia  fundamental 

Es  una  sustancia  amorfa  en  cuyo  seno  ocurren  la  configuration 
y  deambulacion  de  las  distintas  fibras  y  celulas.  La  sustancia  fun¬ 
damental  o  matrix  extracelular  contribuye  de  manera  importante 
a  la  integridad  mecanica  del  tendon,  al  desarrollo  de  los  tejidos,  a 
su  organization  y  al  control  de  su  crecimiento44.  Su  composicion 
responde  a  una  mezcla  de  agua,  PG  y  GAG.  La  sustancia  funda¬ 
mental  aporta  el  cemento  que  causa  que  las  fibras  de  colageno  se 
adhieran  unas  a  otras  y  proporcionen  lubricacion  y  espacio  para 
que  puedan  deslizarse  unas  sobre  otras. 

Los  GAG  represen  tan  solo  el  1%  del  peso  seco  del  tendon,  pe- 
ro  su  importancia  radica  en  su  capacidad  para  retener  agua,  la  cual 
constituye  el  65-75%  del  peso  total  del  tendon.  Los  GAG  son  bio- 
moleculas  de  azucar  que  pueden  combinarse  con  otros  GAG  para 
formar  cadenas  largas,  o  con  protei'nas,  para  formar  glicoprotemas 
del  tipo  fibronectina,  tenascina  o  fibromedulina,  fundamentales  en 
la  regulation  y  establizacion  de  la  matriz  extracelular1 1 32  46 . 

No  todos  los  tendones  poseen  una  composicion  uniforme  en 
toda  su  longitud,  sino  que  tienen  variaciones  locales  en  cuanto  al 
contenido  de  agua,  GAG  y  colageno  para  ajustarse  a  las  particula- 
ridades  biomecanicas  en  su  recorrido.  Cuando  los  tendones  discu- 
rren  por  las  poleas  oseas  tienen  un  contenido  preferente  de  cola¬ 
geno  tipo  II3  y  su  contenido  en  GAG  es  muy  alto4. 


Elementos  de  conjuncion:  enlaces  cruzados 

Las  moleculas  de  tropocolageno  estan  estabilizadas  y  se  man- 
tienen  unidas  mediante  enlaces  electrostaticos  y  qui'micos  deno- 
minados  enlaces  cruzados.  Si  la  sustancia  fundamental  aporta  el 
espacio  fisico,  la  estabilidad  molecular  la  aportan  los  enlaces  cru¬ 
zados.  Estas  moleculas  se  encuentran  unidas  mediante  enlaces  co- 
valentes  tanto  a  nivel  intramolecular  —cadenas  a  del  mismo  tro¬ 
pocolageno-,  como  intermolecular-entre  moleculas  adyacentes  de 
tropocolageno-7  14. 
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Diferentes  cadenas  de  aminoacidos  son  conectadas  mediante 
enlaces  intermoleculares  para  formar  fibrillas  que  daran  lugar  a  la 
fibra.  Los  enlaces  cruzados  son  importantes  para  la  fuerza  tensil  del 
colageno,  haciendolo  mas  fuerte  por  unidad  y  con  capacidad  para 
absorber  mas  energfa,  lo  que  aumenta  su  resistencia  al  ser  someti- 
do  a  tension. 

Las  sustancias  qui'micas  de  los  enlaces  se  producen  durante  el 
metabolismo  normal  y  son  renovadas  por  procesos  metabolicos  du¬ 
rante  la  primera  etapa  de  la  vida,  pero  se  acumulan  en  los  indivi- 
duos  mayo  res2642.  De  ahi  que  los  tendones  en  la  edad  avanzada  se- 
an  mas  n'gidos  y  menos  elasticos. 


IRRIGACION  DELTENDON 

Hasta  comienzos  del  siglo  XX  el  tendon  fue  considerado  un  ele- 
mento  avascular  y  metabolicamente  inactivo.  Es  en  1916  cuando 
se  demuestra  el  aporte  vascular  al  tendon  a  traves  de  la  inyeccion 
con  colorantes,  admitiendose  entonces  que  el  tendon  recibe  cier- 
to  aporte  sangui'neo  procedente  del  mesotendon41.  A  partir  de  los 
trabajos  de  Smith,  en  1965,  se  atribuye  al  tendon  una  actividad 
metabolica  propiciada  por  su  flujo  continuo  de  sangre49. 

El  aporte  sangui'neo  al  tendon  proviene  en  su  mayori'a  del  mus¬ 
culo.  El  abordaje  vaso-tendon  difiere  en  funcion  del  segmento  ten- 
dinoso,  considerando  el  tendon  en  tres  regiones:  UMT,  cuerpo  del 
tendon  y  UOT.  Los  vasos  sangumeos  se  originan  desde  microva- 
sos  en  el  perimisio8. 

En  la  UMT  los  vasos  sangumeos  del  perimisio  muscular  conti- 
niian  entre  los  fasci'culos  del  tendon  y  son  del  mismo  tamano  que 
los  vasos  en  el  musculo2448  (fig.  1-3). 

En  la  porcion  media  del  tendon  el  aporte  vascular  llega  via  pa- 
ratendon  o  a  traves  de  la  vaina  sinovial34.  Son  vasos.  de  menor  ta¬ 
mano,  por  lo  que  esta  zona  esta  peor  perfundida,  lo  que  la  con- 
vierte  en  una  zona  critica  lesional37.  Los  tendones  que  estan 
expuestos  a  la  friccion  y  estan  encerrados  en  una  vaina  sinovial  re- 
ciben  el  aporte  sangui'neo  a  traves  de  la  membrana  sinovial.  Si  no 
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FIGURA  f-3.  Aporte  vascular  al  tendon  rotufiano.  Se  observa  como  una  fina 
red  vascular  invade  las  capas  mas  externas  del  tendon  procedentes  de  la  grasa  ama- 
rilla;  por  otro  lado,  seobserva  la  disposition  vascular  en  paralelo  al  paratendon. 


existe  membrana  sinovial,  la  perfusion  sanguinea  ocurre  a  partir  de 
la  red  vascular  del  paratendon.  Los  pequenos  vasos  del  paratendon 
discurren  transversalmente  hacia  el  tendon,  mientras  que  otras  ra- 
mas  lo  hacen  paraielas  al  eje  del  tendon.  Los  vasos  penetran  el  epi- 
tendon  y  recorren  el  endotendon  para  formar  la  red  vascular  in- 
tratendinosa  (fig.  1-3).  Las  arteriolas  discurren  longitudinalmente 
flanqueadas  por  dos  venulas23  24. 

Los  vasos  que  irrigan  la  UOT  suministran  el  tercio  externo  del 
tendon.  No  estan  comunicados  directamente  los  vasos  proceden¬ 
tes  del  hueso  con  los  que  proceden  del  tendon,  debido  a  la  pre- 
sencia  de  una  membrana  fibrocartilaginosa  entre  el  tendon  y  el 
hueso,  peio  existe  alguna  anastomosis  indi recta  entre  estos  vasos. 
De  cualquier  modo,  su  aporte  sanguineo  es  menor  y  no  contribu- 
ye  a  la  vascularizacion  del  cuerpo  del  tendon222937. 

La  configuracion  espacial  de  la  red  vascular  depende  de  la  mor- 
fologia  del  tendon;  es  larga  y  uniforme  para  tendones  como  el  ro- 
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tuliano  o  el  de  Aquiles,  y  ancha  y  estrellada  para  los  tendones  fle- 
xores  de  los  dedos. 

El  aporte  sangui'neo  al  tendon  aumenta  durante  el  ejercicio  y  an¬ 
te  los  procesos  de  curacion2  6,  y  se  ve  disminuido  cuando  es  some- 
tido  a  tension  o  en  determinadas  zonas  de  friccion,  torsion  o  com- 
presion.  Existen  diferentes  lugares  en  el  organismo  anatomicamente 
predispuestos  al  deterioro  vascular.  Quiza  el  lugar  donde  esta  cir- 
cunstancia  es  mas  evidente  lo  constituye  el  tendon  del  supraespi- 
noso22  A(\  en  el  que  las  posiciones  de  aproximacion  o  elevacion  del 
humero  en  el  piano  sagital  agravan  el  deficit  sangui'neo48.  En  el  ten¬ 
don  de  Aquiles  ha  sido  tambien  identificada  una  zona  de  relativa 
avascularidad162448,  asi  como  en  la  cara  dorsal  del  flexor  profundo 
de  los  dedos,  en  el  primer  centi'metro  previo  a  la  insertion36. 

Por  lo  general,  la  vascularidad  del  tendon  es  mas  deficitaria  en 
los  hombres  que  en  las  mujeres  y  disminuye  con  la  edad  y  la  so- 
brecarga  mecanica1.  Durante  el  ejercicio  el  aporte  sangui'neo  au¬ 
menta,  independientemente  de  la  edad,  si  bien  alrededor  del  ten¬ 
don  solo  alcanza  el  20%  de  la  capacidad  maxima  en  comparacion 
con  lo  que  puede  conseguir  durante  la  hiperemia  reactiva5. 


INERVACION  DELTENDON 

La  inervacion  del  tendon  es  esencialmente  aferente.  Los  nervios 
acceden  al  tendon  cerca  de  la  UMT  y  forman  pequenos  plexos  lon- 
gitudinales,  los  cuales,  desde  la  UMT,  atraviesan  esta  y  penetran 
en  el  septo  del  endotendon.  Desde  el  paratendon  forman  ricos  ple¬ 
xos  que  envi'an  ramos  que  penetran  en  el  epitendon  y  se  anasto- 
mosan  con  los  ramos  de  origen  muscular  (fig.  1-4).  Si  el  tendon 
esta  provisto  de  vaina  sinovial,  los  nervios  atraviesan  el  mesoten- 
don  y  dan  ramas  hacia  la  pared  visceral  de  la  membrana  sinovial, 
penetrando  desde  ella  en  el  tendon.  Dentro  del  tendon  el  nervio 
se  desliza  a  lo  largo  de  su  eje  y  finaliza  en  terminaciones  nerviosas 
sensoriales24  26. 

De  acuerdo  con  los  criterios  funcionales  y  anatomicos,  las  ter¬ 
minaciones  nerviosas  en  los  tendones  se  pueden  clasificar  en  cua- 
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FIGURA  l-4.Acceso  neuronal  al  cuerpo  del  tendon  .  En  este  coso  se  muestra 
la  distribucion  de  las  terminaciones  de  Golgi. 


tro  categories1 8  25  27:  tipo  I  o  corpuscidos  de  Ruffini,  que  son  re- 

ceptores  de  presion  y  reaccionan  ientamente  a  los  cambios  de  pre- 
sion;  tipo  II  o  corpuscidos  de  Paccini,  que  tambien  reaccionan  a  la 
presion  pero  son  de  adaptacion  rapida,  ya  que  intervienen  en  la 
detection  de  movimientos  de  aceleracion  y  desaceleracion;  tipo  III 
o  terminaciones  de  Golgi ,  las  cuales  son  mecanorreceptores  cuya 
funcion  es  convertir  la  deformacion  mecanica,  expresada  en  pre¬ 
sion  o  tension  -contraccion  o  elongacion  musculares-,  en  senales 
nerviosas  aferentes.  La  tension  muscular  se  transmite  al  tendon  e 
induce  la  compresion  de  las  terminaciones  nerviosas  por  medio  de 
las  fibras  de  colageno,  generando  potenciales  axonales  que  sinap- 
tan  con  las  neuronas  de  interconexion  de  la  medula  espinal  e  in- 
hiben  las  neuromotoras  oc.  Todos  ellos  tienen  un  importante  pa- 
pel  en  la  organizacion  del  sistema  sensorial  neuronal  aferente  que 
controla  los  movimientos  del  cuerpo  via  sistema  nervioso  central. 
El  tipo  IV son  las  terminaciones  nerviosas  libres,  que  son  receptores 
del  dolor  de  adaptacion  lenta. 
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Los  tendones  inmersos  en  movimientos  sofisticados  -por  ejem- 
plo,  flexores  de  los  dedos—  poseen  una  inervacion  superior  a  la  de 
otros  tendones  comprometidos  en  movimientos  mas  primarios 
-como  el  tendon  de  Aquiles-’9.  Por  otro  lado,  la  inervacion  es  ma¬ 
yor  cerca  de  la  UMT  que  de  la  UOT2527. 


PROCESO  DEL  COLAGENO 

La  smtesis  de  colageno  comprende  dos  procesos  que  tienen  lu- 
gar  tanto  en  el  interior  como  en  el  exterior  de  la  celula. 


Proceso  intracelular  del  colageno 

El  colageno  posee  como  unidad  estructural  al  tropocolageno.  El 
tropocolageno  es  la  unidad  minima,  una  unica  protefna  larga  y  del- 
gada  formada  por  colageno  de  tipo  I.  El  entrecruzamiento  de  tres 
secuencias  de  aminoacidos  en  triple  helice  da  lugar  a  una  molecu- 
la  de  procolageno.  De  estas  secuencias  o  cadenas  polipepti'dicas, 
dos  poseen  una  estructura  primaria  y  reciben  el  nombre  de  cade- 
na  a-1,  en  tanto  que  la  tercera  tiene  una  composicion  de  amino¬ 
acidos  diversos  y  se  denomina  cadena  a-25l(fig.  1-5). 

Las  cadenas  de  aminoacidos  se  conectan  mediante  puentes  in- 
termoleculares,  mientras  que  las  moleculas  de  tropocolageno  se  en- 
cuentran  unidas  por  medio  de  enlaces  electrostaticos. 

La  principal  caractenstica  del  proceso  intracelular  es  la  hidroxi- 
lacion  y  glicolizacion  de  los  aminoacidos,  la  formacion  de  cadenas 
terciarias  y  la  union  por  medio  de  enlaces  covalentes.  La  presencia 
de  las  cadenas  largas  polipepti'dicas  dota  de  estabilidad  y  calidad  a 
la  fibra  de  colageno'57.  Estas  cadenas  de  aminoacidos  se  entrecru- 
zan  en  formaciones  terciarias  unidas  por  enlaces  covalentes,  for- 
mando  una  cadena  en  triple  helice  que  recibe  el  nombre  de  proco- 
lageno  (fig.  1-6).  La  molecula  de  procolageno  es  entonces  secretada 
al  espacio  extracelular  mediante  exocitosis. 
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Caderta  polipeptidica  a  (secuenda  de  aminoaddos) 


Procolageno  (enlace  en  triple  helice  de  3  cadenas  a) 


Tropocolageno  (3  cadenas  crean  una  molecula  de  tropocolageno) 


Microfibrilla 


FIGURA  /«5. 


FIGURA  t-6.  Representation  esquematica  de  una  fibrilla  de  colageno  tip o 

/:  (A)  aminoaddos  se  unen  para  former  una  cadena  a;  \a  glidna  ocupa  las  terceras  po- 
sidones  (drculos  negros);  (B)  y  (C)  tres  cadenas  a  forman  la  triple  helice  de  una  mo* 
/ecu/a  de  co/ageno;/as  cadenas  a  estdn  cub/ertas  por  una  fma  capo  de  proteoglicanos 
y  glucosaminoglicanos;  (D)  la  molecula  de  colageno  se  une  para  formar  una  mo/ecu/a 
de  tropocolageno  o  microfibrilla;  (E)  microfibrilla  o  fibrilla  de  colageno  estriado;las  mi¬ 
crofibrilles estan  rodeadas  por  proteoglicanos  y  glucosaminoglicanos;  (F)  configuracion 
de  la  red  de  fibrillas . 
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Todos  los  componentes  del  tendon,  desde  las  cadenas  de  ami- 
noacidos  hasta  la  fibra  de  colageno  ya  formada,  se  encuentran  em- 
bebidos  en  el  seno  de  la  sustancia  fundamental,  la  cual  proporcio- 
na  soporte  a  la  estructura  del  tendon  y  a  la  vez  sirve  para  la  difusion 
de  gases  y  nutrientes7  46 . 


Proceso  extracelular  del  colageno 

El  proceso  extracelular  se  caracteriza  por  la  union  entre  mole- 
culas  y  su  posterior  organizacion  en  estructuras  fibrilares.  En  este 
proceso  el  colageno  adquiere  sus  propiedades  mecanicas.  El  pro- 
colageno  es  depositado  en  el  espacio  extracelular,  cerca  de  la  su- 
perficie  de  los  fibroblastos.  Varias  moleculas  de  procolageno  se  en- 
samblan  para  dar  lugar  a  una  nueva  molecula  corta  y  ligera  que 
ahora  se  llama  tropocolageno  (fig.  1-7).  La  molecula  de  tropocola- 
geno  es  el  ladrillo  basico  en  el  edificio  del  colageno53.  Los  proce- 
sos  extracelulares  incluyen  enlaces  cruzados  entre  moleculas  y  su 
organizacion  en  estructuras  fibrilares,  lo  que  confiere  al  colageno 
su  alta  resistencia132224.  Asf  pues,  5  moleculas  de  tropocolageno  se 
agregan  de  manera  superpuesta  para  formar  una  fibrilla  de  colage¬ 
no  (fig.  1-7)53. 


5  unidades  de  tropocolageno  conforman  I  fibrilla 


Un  grupo  de  fibrillas  conforman  I  fibra 


Un  grupo  de  fibras  forman  un  fasciculo 


Varios  fascicules  conforman  el  tendon 


FIGURA  1-7. 


22 


Estructura  del  tendon 


Cada  molecula  de  colageno  enlaza  con  su  vecina,  para  lo  cual 
invierte  un  cuarto  de  su  longitud.  Por  ultimo,  las  fibrillas  de  cola¬ 
geno  se  agregan  y  se  mantienen  unidas  gracias  a  la  matrix  para  for- 
mar  la  fibra  de  colageno,  que  es  el  proximo  elemento  en  la  estruc¬ 
tura  del  tendon56. 


Fibras  de  elastina 

La  elastina  contribuye  a  dar  elasticidad  al  tendon.  Son  las  res- 
ponsables  de  devolver  al  tendon  su  configuracion  original  ondula- 
da  tras  ser  estirado.  Es  una  protema  no  colagena  que  representa  el 
2%  del  peso  seco  del  tendon23.  Puede  alargarse  hasta  un  70%  de 
su  longitud  sin  rom perse'16.  Investigaciones  recientes  aseguran  que 
esta  presente  unicamente  en  el  10%  de  los  tendones  del  individuo 
sano.  En  condiciones  patologicas,  como  son  las  alteraciones  hor- 
monales,  el  numero  y  volumen  de  las  fibras  elasticas  tendinosas  es- 
tan  claramente  aumentados,  pero  en  las  heridas  en  proceso  de  cu- 
racion  se  encuentran  reducidos46. 


Sustancia  fundamental 

La  sustancia  fundamental  es  un  gel  salino  que  otorga  propie- 
dades  viscoelasticas  al  tendon  y  la  lubrificacion  y  el  espacio  nece- 
sarios  para  el  deslizamiento  y  entrecruzamiento  de  los  tejidos.  Asi- 
mismo,  es  el  medio  para  el  aporte  de  nutrientes  y  gases. 

Esta  compuesta  por  proteoglicanos,  glicoprotemas  —como  la  fi- 
bronectina,  que  une  los  fibroblastos  a  las  fibras  de  colageno-  y 
agua,  que  dan  lugar  a  GAG  y  PG. 

La  matrix  extracelular  la  producen  los  fibroblastos.  El  agua  re¬ 
presenta  el  70-80%  del  peso  total,  mientras  que  los  proteoglicanos 
y  glicoprotemas  son  el  1%  del  peso  seco  del  tendon.  El  agua  en  es- 
te  sistema  esta  atrapada  entre  las  cargas  negativas  de  las  moleculas 
de  proteoglicanos,  las  cuales  contienen  un  gran  numero  de  grupos 
hidroxilos  que  atraen  el  agua23  33  46 .  La  matriz  es  constantemente 
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remodelada  por  los  fibroblastos  y  las  enzimas  degradantes,  espe- 
cialmente  la  colagenasa  y  proteoglicanasa. 

La  formacion  de  tropocolageno  y  matriz  extracelular  esta  mti- 
mamente  interrelacionada.  Los  proteoglicanos  parecen  regular  la 
formacion  de  fibrillas  en  la  sustancia  fundamental;  la  tasa  de  pro¬ 
teoglicanos  disminuye  en  el  tendon  cuando  el  tropocolageno  ha 
madurado  y  alcanzado  su  tamano  final26. 


CONFIGURACION  ESPACIAL  DE  LAS  FIBRILLAS 

La  configuracion  geometrica  del  tendon  es  deudora  de  la  fun- 
cion  del  musculo  al  cual  esta  unido.  La  movilidad  del  tendon  y  la 
fuerza  aplicada  por  el  musculo  determinan  la  orientacion  de  las  fi- 
bras  de  LfMT  en  relacion  con  el  eje  del  tendon.  Los  musculos  fu- 
siformes  son  los  que  generan  una  mayor  cantidad  de  fuerza  sobre 
el  tendon.  Conforme  aumenta  la  angulacion  de  las  fibras  muscu- 
lares  con  respecto  al  tendon,  hay  mayor  disipacion  lateral  de  fuer¬ 
za.  Los  tendones  que  en  su  recorrido  sufren  un  cambio  de  direc- 
cion  estan  sometidos  a  mas  tension  y  su  aporte  vascular  es  menor 
debido  a  que  sopor  tan  mayores  fuerzas  de  compresion. 

La  disposicion  de  las  fibras  de  colageno  a  lo  largo  del  curso  del 
tendon  no  es  unicamente  paralela.  Por  medio  del  microscopio  po- 
Iarizado  se  han  encontrado  hasta  cuatro  tipos  de  entrecruzamien- 
to  de  fibras. 


ENLACES  CRUZADOS 

Las  moleculas  de  tropocolageno  son  estabilizadas  y  mantenidas 
unidas  por  medio  de  enlaces  cruzados  electrostaticos  y  quimicos. 
Las  moleculas  poseen  enlaces  covalentes  mediante  puentes  intra- 
moleculares  entre  las  cadenas  a  del  mismo  tropocolageno  e  inter- 
molecularmente  entre  moleculas  de  colageno  adyacentes.  Los  enla¬ 
ces  cruzados  se  encuentran  dentro  y  entre  las  moleculas  de  colageno, 
y  las  previenen  de  la  rotura  enzimatica,  mecanica  o  quimica’2. 
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Los  puentes  derivan  de  reacciones  enzimaticas  en  las  que  inter- 
vienen  principalmente  la  lisina  y  la  hidrolisina.  La  clave  enzimati- 
ca  es  la  lisiloxidasa,  que  regula  la  tasa  de  puentes  en  el  colageno. 
Distintas  cadenas  de  aminoacidos  estan  conectadas  por  enlaces  in- 
termoleculares  para  formar  fibrillas.  Los  enlaces  son  Ios  responsa- 
bles  de  la  fuerza  tensil  del  colageno. 

Los  enlaces  qufmicos  se  producen  durante  el  metabolismo  y  su 
tasa  disminuye  con  la  edad.  Los  enlaces  pueden  ser  reducibles  o 
irreducibles.  Los  enlaces  irreducibles  se  encuentran  en  el  colageno 
maduro,  al  que  hacen  mas  estable  y  fuerte.  La  reduction  del  mi- 
mero  de  enlaces  hace  al  colageno  mas  debil.  La  hiper trofia  del  ten¬ 
don  se  asocia  con  el  aumento  de  la  hidroxilacion  de  la  lisina  en  dos 
enlaces  espetificos  localizados  en  el  colageno  tipo  I12’5. 


DEFECTOS  DEL  COLAGENO 

Existen  muchas  causas  de  defectos  en  el  metabolismo  del  cola¬ 
geno  que  pueden  llegar  a  provocar  trastornos  ch'nicos.  Entre  ellas 
se  cuentan  las  alteraciones  geneticas,  la  osteogenesis  imperfecta,  el 
sindrome  de  Marfan  o  las  condrodisplasias  (tabla  1-3)21  22  50. 

Las  mutaciones  geneticas  disminuyen  el  numero  de  enlaces  y, 
por  consiguiente,  se  produce  un  colageno  mucho  mas  debil,  que 
responde  facilmente  a  la  elongation  cuando  se  aplican  pequenas 
fuerzas.  Tambien  pueden  original-  defectos  en  la  estructura  u  or¬ 
ganization  del  colageno  molecular.  La  gravedad  del  trastorno  de- 
pende  de  la  localization  del  gen  mutado12. 

Es  mas  probable  que  el  incremento  de  los  enlaces  ocurra  en  pa- 
cientes  con  diabetes.  El  resultado  es  un  tejido  duro  que  requiere 
mas  fuerza  para  ser  estirado,  de  ahf  la  mayor  incidencia  de  capsu¬ 
litis  retractiles  en  pacientes  con  esta  enfermedad43. 
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TABLA  /-3.  Defectos  del  co fageno.  Tornado  c/e:Curwin  SL.Tendon  injuries:  pa- 
thophysiology  and  treatment.  En:  Zachazewski  JE,  Magee  DJ,  Quillen  WS.  Athletic 
injuries  and  rehabilitation.  Philadelphia: WB  Saunders:  1996.  . 


N/ve/  del 
defecto 

Defecto  en  el 
colageno 

Escasez  o 
mutacion  de  genes 

Clfnica 

Denominoc/on 

Regulacion 
de  la  sintesis 

Colageno  tipo  1 
anormal  o 
disminuido 

Escasez  o  mutacion 
de  genes 

Huesos  y  tejidos  blandos  fragiles, 
fracturas  multiples,  de  variable 
gravedad  dependiendo  de 
patrones  geneticos 

Osteogenesis 

imperfecta 

Colageno  tipo  III 
anormal  o 
disminuido 

Escasez  o  mutacion 
de  genes 

Arterias,  plel,  intestino  y  utero 
debiles  (estos  organos  pueden 
romperse) 

Sindrome  de 
Ehler-Danlos 
tipo  IV 

Colageno  tipo  1 
disminuido 

Defidencia  grave  de 
vitamina  C 

Supresion  del  desarrollo,  piel 
fragil,  curadon  herida  deficiente 

Escorbuto 

Defectos 

estructurales 

Disminucion  de  la 
formation  de  fibras 
de  colageno 

Mutacion  estructural 
en  una  cadena  de 
procofageno 

Piel  fragi)  e  hiperextensible, 
hematomas  faciles,  luxacion 
bilateral  de  caderas 

Sindrome  de 
Ehler-Danlos 
tipo  IV 

Disminucion  de 
hidroxiprolina 

Deficit  de  vitamina 

C 

Igual  que  arriba 

Escorbuto 

Defectos 

enzimaticos 

Disminucion  de 
enlaces 

Disminucion  de  la 
enzima  lisil-oxidasa 

Perdida  piel,  hipermovilidad  en 
las  articulaciones  de  los  dedos 

Sindrome  de 
Ehler-Danlos 
tipoV 

Disminucion  de 
enlaces 

Disminucion  enzima 
lisil-  hidroxilasa 

Piel  hiperextensible, 
deformidades 
musculoesqueleticas,  poca 
capacidad  de  cicatrizacion 

Sindrome  de 
Ehler-Danlos 
tipo  VI 

Inhibition 

lisil-oxidasa 

Disminucion  de 
enlaces 

Deficit  de  cobre, 
disminucion  de  la 
actividad  tisiloxidasa 

Igual  que  Ehler-Danlos  tipoV 

Disminucion  de 

enlaces 

Envenenamiento 
debido  a  la  ingestion 
de  P-aminopropio- 
nitrilo 

Igual  que  Ehler-Danlos  tipoV 

Latirismo 
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JERARQUIA  DEL  COLAGENO 

La  unidad  de  menor  tamano  en  el  tendon  es  el  tropocolageno, 
el  cual,  como  se  dijo,  es  una  protefna  compuesta  por  colageno  ti- 
po  I  y  creada  por  fibroblastos.  Enlaces  electrostaticos  son  respon- 
sables  de  la  estabilidad  intrinseca  de  estas  moleculas,  mientras  que 
los  enlaces  cruzados  entre  moleculas  de  tropocolageno  facilitan  que 
estas  unidades  se  unan  y  formen  fibrillas26. 

Solo  ciertas  zonas  de  algunos  tendones  de  las  manos  y  los  pies 
poseen  vaina,  que,  como  se  ha  mencionado,  posee  dos  capas.  La 
vaina  verdadera  se  encuentra  en  las  zonas  en  las  que  existen  un 
cambio  de  direccion  y  aumento  de  la  friccion,  por  lo  que  se  nece- 
sita  una  excelente  lubricacion.  En  cambio,  la  mayorfa  de  nuestros 
tendones  estan  rodeados  por  un  tejido  conectivo  que  recibe  el 
nombre  de  paratendon.  El  colageno  del  paratendon  es  de  tipos  I  y 
III.  El  paratendon  funciona  como  una  funda  elastica  y  permite  el 
movimiento  libre  del  tendon  en  los  tejidos  que  lo  rodean. 

La  unidad  funcional  menor  del  tendon  son  las  fibrillas,  las  cua- 
les  se  disponen  en  haces  paralelos  rodeados  por  sustancia  matriz.. 
Las  fibras  se  agrupan  en  colecciones  primarias  de  fibras  encerradas 
dentro  de  tejido  conectivo,  que  dan  lugar  al  endotendor? .  El  en- 
dotendon  es  una  red  reticular  de  tejido  conectivo  dentro  del  ten¬ 
don;  se  conoce  tambien  como  haz primario.  La  union  de  haces  pri¬ 
maries  con  la  inclusion  de  vasos,  nervios  y  microsistema  linfatico 
confbrma  el  fasdculo  o  haz  secundario.  Los  haces  secundarios  fun- 
cionan  como  verdaderas  unidades  independientes  dentro  del  pro- 
pio  tendon.  Varios  haces  secundarios  constituyen  el  tendon,  el  cual 
se  rodea  de  una  fina  capa  llamada  epitendon ,  que  es  la  capa  mas  ex¬ 
terna  del  cuerpo  del  tendon7  13  26. 

El  epitendon  es  una  red  relativamente  densa  de  colageno.  Esta 
red  contiene  fibras  longitudinales,  oblicuas  y  transversales.  En  es- 
tado  de  relajacion  parte  de  las  fibras  de  colageno  del  epitendon  se 
encuentran  formando  un  angulo  de  60°  aproximadamente  con  las 
fibras  del  tendon.  El  angulo  decrece  a  30°  cuando  el  tendon  se  es- 
tira.  El  epitendon  contiene  el  aporte  vascular,  nervioso  y  Iinfati- 
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Un  manojo  de  fibras  tendinosas  forma  el  haz  primario  de  fibras 
— subfasciculo—  y  grupos  de  estos  haces  forman  haces  secundarios 
— fasci'culos— .  Un  grupo  de  haces  secundarios  forman  haces  tercia- 
rios,  los  cuales,  a  su  vez,  forman  el  tendon.  El  endotendon  rodea 
los  haces  primarios,  secundarios  y  terciarios30  (fig.  1-8). 


Escala  de  tamano 


FIGURA  I -8.  Jerarquia  estructural  del  tendon  desde  las  molecules  de  tro- 
pocolageno  a  la  presentadon  final.  Tornado  de:  Kastelic  J,  Galeski  A,  Baer  E: 
The  multicomposite  structure  of  tendon.  Connect  Tissue  Res  1978;  6(1):  1 1-23. 


ZONAS  DE  TRANSICJON 
Union  musculotendinosa 

El  musculo  y  el  tendon  tienen  un  punto  de  encuentro  donde  se 
funden  miofibrillas  intracelulares  con  fibras  extracelulares  de  colage- 
no.  Esta  zona  de  transicion  se  denomina  union  musculotendinosa 
(UMT)  y  constituye  una  unidad  funcional  unica,  capaz  de  adaptar- 
se  a  las  distintas  situaciones  de  carga.  La  fiierza  generada  por  el  mus¬ 
culo  se  transmite  a  la  UMT  y  al  tendon,  los  cuales  tienen  que  adap- 
tarse  al  grado  de  solicitacion  para  producir  el  movimiento  correcto. 
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La  UMT  es  una  membrana  plegada  y  extensa  para  aumentar  la 
superficie  de  contacto  y  al  mismo  tiempo  distribuir  el  estres  sobre 
dicha  unidad.  El  angulo  que  forma  el  tendon  y  el  musculo  es  cer- 
cano  a  0°,  con  la  misma  finalidad  de  disminuir  la  tension  sobre  la 
union. 

La  UMT  es  la  placa  de  crecimiento  del  musculo  debido  a  que 
las  celulas  que  se  adosan  son  capaces  de  general-  colageno;  tarn- 
bien  es  esta  la  zona  de  crecimiento  del  tendon,  capacidad  que  va 
disminuyendo  conforme  se  acerca  a  la  insercion  en  elhueso45.  En 
esta  region  es  donde  se  localizan  los  organos  de  Golgi  y  los  re- 
ceptores  nerviosos.  La  UMT  es  la  zona  de  mayor  sufrimiento  al 
aplicar  fuerzas  de  traccion  durante  la  contraccion  muscular.  Para 
paliar  el  estres,  las  superficies  en  contacto  presentan  repliegues 
membranosos  con  el  fin  de  aumentar  dicha  area  de  contacto’2.  La 
fortaleza  de  la  UMT  depende  no  solamente  de  la  disposition  ana- 
tomica  de  las  superficies  en  contacto,  sino  que  tambien  interve¬ 
ne  de  manera  decisiva  la  orientation  de  las  fuerzas  que  confluyen 
en  la  propia  UMT  Asf,  los  tejidos  en  los  que  las  fuerzas  ejercen 
un  cizallamiento  sobre  la  union,  donde  las  fuerzas  se  aplican  en 
paralelo  a  la  superficie  de  la  membrana,  resultan  mas  resistentes 
que  las  uniones  en  las  que  las  fuerzas  que  provocan  el  estres  se 
aplican  perpendicularmente'  a  la  membrana.  El  grado  de  contac¬ 
to  miisculo-tendon  disminuye  enormemente  despues  de  una  in- 
movilizacion  articular8. 

En  el  microscopio  efectronico  cabe  observar  los  multiples  re¬ 
pliegues  e  invaginaciones  que  ofrece  la  membrana  celular  en  la  zo¬ 
na  de  union  a  fin  de  aumentar  la  superficie  de  contacto  y  dismi¬ 
nuir  la  tension  durante  la  fase  de  carga.  El  sarcolema  de  la  ultima 
fila  de  celulas  musculares  es  de  morfologfa  dentada,  por  lo  que  las 
fibras  reticulares  y  colagenas  entran  en  ultimo  contacto  con  aque- 
llas  (figs.  l-9a  y  1  -9b) . 

La  UMT  es,  en  definitiva,  una  zona  crftica  durante  la  aplica- 
cion  de  estres  mecanico,  ya  que  en  eila  conviven  dos  elementos, 
musculo  y  tendon,  que  responden  de  manera  muy  diferente  a  di- 
cho  estres.  Ademas  de  las  caracteristicas  materiales  de  los  dos  com- 
ponentes  de  la  union,  otro  condicionante  en  la  aparicion  de  lesio- 
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F1GURA  i-9a.  Union  miotend/noso  ( 400x ),  Tornado  de:  Departamento  de  Bio 
logfa.  Kilgore  College. Texas,  EE.UU. 
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nes  es  el  llamado  efecto  flecha,  el  cual  somete  a  una  igualdad  asi- 
metrica  a  dichos  componentes52. 

La  localization  de  la  lesion  en  esta  zona  guarda  relation  con  la 
actividad  del  musculo.  Si  la  UMT  se  tensa  con  el  musculo  esti- 
mulado,  la  lesion  acontece  en  la  misma  UMT.  Si,  por  el  contrario, 
se  tensa  con  el  musculo  relajado,  la  lesion  se  alojara  a  poca  distan- 
cia  de  la  UMT. 


Union  osteotendinosa  (UOT) 

Es  la  insertion  gradual  del  tendon  en  el  hueso  o  fibrocartilago. 
La  transition  de  tejido  blando  a  hueso  sucede  en  un  grosor  de 
1  mm,  lo  que  dota  a  esta  zona  de  una  complejidad  estructural  con¬ 
siderable  (fig.  1-10).  La  union  del  tendon  al  hueso  se  denomina 
entesis. 


F/GURA  /  - 1 0.  Union  osteotendino¬ 
sa  (4 Ox).  Tornado  de:  Rust TG.  A  Gui¬ 
de  to  Anatom/  and  Physiology  Lab,  2 
Ed.. Sari. Antonio:  Southwest  Educatio¬ 
nal  Enterprises;  1986. 
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Recientemente  se  han  descrito  dos  tipos  de  entesis:  fibrosa  y  fi- 
brocartilaginosa.  Cada  una  de  ellas  se  corresponde  con  una  zona 
osea  determinada.  A si,  la  entesis  fibrosa  ocurre  en  la  diafisis  de  los 
huesos  largos,  lo  que  Woo  et al.  denominan  insertion  indirect^,  por 
otro  lado,  la  entesis  fibrocartilaginosa  es  tfpica  de  las  epifisis  de  los 
huesos  largos  y  se  conoce  como  insertion  directa™. 

Tipos  de  UOT 

Directa:  el  tendon  se  inserta  en  el  hueso  formando  un  angulo 
recto.  La  porcion  de  transition  presenta  cuatro  zonas:  zona  1,  si¬ 
milar  al  tendon;  zona  2,  de  fibrocarti'lago,  con  celulas  similares  a 
los  condrocitos;  zona  3,  de  fibrocartilago  mineralizado;  zona  4,  que 
corresponde  al  hueso. 

Indirecta:  la  insercion  en  el  hueso  ocurre  formando  un  angulo 
agudo;  la  zona  fibrocartilaginosa  no  existe  y  las  fibras  tendinosas 
se  mezclan  con  el  periostio  rodeando  el  hueso. 

La  lesion  suele  localizarse  en  las  proximidades  de  la  UOT,  pero 
rara  vez  sobre  la  misma  union.  Se  debe  basicamente  a  las  diferen- 
cias  entre  las  propiedades  materiales  del  tendon  y  el  hueso. 

En  la  entesis  fibrocartilaginosa  la  porcion  de  insercion  da  lugar 
a  cuatro  zonas  de  tejido  fibroso  puro  que  son:  tendon,  fibrocartf- 
lago  desmineralizado,  fibrocartilago  mineralizado  y  hueso.  Una  ca- 
racten'stica  de  la  UOT  es  que  no  existe  vascularization  en  la  zona 
de  fibrocartilago3 10. 


AFINIDADESY  DIFERENCIAS  ENTRE 
LIGAMENTOS  Y  TENDONES 

Los  tejidos  ligamentario  y  tendinoso  estan  compuestos  por  fi- 
broblastos,  fibrocitos,  fibras  — tanto  colagenas  como  elasticas  y  re- 
ticulares-  y  sustancia  fundamental.  Ambos  actuan  en  un  contexto 
similar,  pues  lo  hacen  en  el  seno  de  un  complejo  que  implica  su 
union  a  otro  tejido  histologicamente  diferente,  bien  hueso-liga- 
mento-hueso,  bien  hueso-tendon-musculo-tendon-hueso.  Esta 
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transicion  tiene  lugar  en  varias  fases  en  las  que  el  tendon/ligamen- 
to  se  transforma  primero  en  fibrocartilago  no  mineralizado,  des¬ 
pues  en  fibrocartilago  mineralizado  y  finalmente  en  hueso10. 

Entre  las  propiedades  mecanicas  comunes  mas  destacadas  de 
tendones  y  ligamentos  se  encuentran  la  viscoelasticidad  y  la  plas- 
ticidad,  dependientes  del  numero  de  enlaces  de  colageno  inter  e 
intramoleculares,  de  la  relacion  de  formas  solubles/insolubles  de 
colageno  y  del  contenido  en  agua5!  Difieren  en  cuanto  a  la  canti- 
dad  de  enlaces  cruzados  y  colageno  tipo  I,  que  es  mayor  en  los  ten¬ 
dones,  en  contraste  con  una  mejor  vascularization  de  los  ligamen¬ 
tos  (tabla  1-4). 


TABLA  1-4.  Semejanzas  y  diferencias  entre  ligamentos  y  tendones. 


Semejanzas 

Densidad,  empaquetado  en  haces  cerrados. 
Forma  ondulada  en  reposo. 

Celulas  entre  tos  haces  de  fibras. 

Tasa  metabolica  relativa  baja, 

Aporte  sanguineo  relative  escaso. 


Diferencias 

Los  tendones  poseen  algunas  celulas  propias. 

Los  tendones  tienen  los  haces  mas  alineados. 

Los  tendones  poseen  mas  colageno  tipo  I. 

Los  tendones  poseen  mas  enlaces  cruzados, 

El  aporte  sanguineo  es  mayor  en  los 
ligamentos. 
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INTRODUCCJON 

Tanto  las  actividad.es  de  la  vida  diaria  como  la  practica  depor- 
tiva  implican  movimientos  de  mayor  o  menor  intensidad  que  so- 
meten  al  tejido  conectivo,  especialmente  ligamentos  y  tendones,  a 
un  determinado  grado  de  estres,  por  lo  que  la  respuesta  mecanica 
ha  de  ser  adecuada  a  cada  situacion.  El  comportamiento  mecani- 
co  de  los  tejidos  blandos  es  ciertamente  complejo,  por  lo  que  este 
capftulo  se  dedica  al  estudio  de  la  respuesta  del  tendon  sometido 
a  estres  funcional. 

El  tendon  esta  disenado  para  transmitir  fuerzas  con  deforma- 
cion  y  perdida  de  energfa  mfnimas.  Su  funcion  por  excelencia  es 
transmitir  la  fuerza  generada  en  el  musculo  al  hueso  para  general- 
movimiento.  En  esta  mision  el  tendon  es  sometido  a  distintas  fuer- 
zas  de  tension,  por  lo  que  se  alargara  o  contraera  para  trabajar  con 
el  menor  coste  energetico.  Si  el  tendon  fuera  totalmente  inexten- 
sible,  la  fuerza  muscular  serfa  transmitida  Integra  y  directamente 
al  hueso,  el  cual  estarfa  obligado  a  responder  adecuadamente  a  esa 
fuerza.  La  presencia  del  tendon  entre  el  hueso  y  el  vientre  muscu¬ 
lar,  como  adaptador  y  disipador  de  esa  fuerza,  juega  un  papel  fun¬ 
damental  en  la  unidad  musculo-tendon-hueso  (UVITH)123638.  El 
componente  elastico  de  dicha  UMTH  es  estirado  pasivamente  por 
una  fuerza  externa  e  interactua  con  el  componente  contractil.  El 
componente  elastico  tambien  realiza  funciones  de  almacenamien- 
to  de  energfa  y  de  regulation  mecanica.  Kubo  et  al.  afirman  que  el 
ciclo  estiramiento-acortamiento  (CEA)  es  un  componente  natural 
de  la  funcion  muscular  en  muchas  de  las  actividades  de  la  vida  dia- 
ria,  como  pueden  ser  la  carrera,  el  salto  o  el  lanzamiento.  Definen 
el  CEA  como  una  secuencia  de  acciones  musculares  excentricas  su- 
cedidas  por  una  accion  muscular  concentrica.  El  exito  del  CEA  se 
debe  a  la  fuerza  debida  al  musculo  y  tambien  a  las  propiedades  elas- 
ticas  del  tendon3/. 

Durante  la  contraccion  concentrica  o  isometrica  el  tendon  se 
estira,  mientras  que  el  musculo  se  acorta  o  mantiene  su  tamano24 
61 .  Distintos  estudios  han  concluido  que  la  tension  elastica  del  ten¬ 
don  y  la  aponeurosis  es  distinta,  soportando  la  aponeurosis  mayor 
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grado  de  tension  que  el  tendon'742.  Ottos  autores,  en  cambio,  afir- 
man  que  la  aportacion  de  aponeurosis  y  tendon  es  similar45  50. 


CARACTERJSTICAS  DELTENDON 

En  primer  lugar,  los  tendones  estan  disenados  para  resistir  gran- 
des  fuerzas  de  tension.  Para  este  proposito  el  colageno  dispone  de 
una  estructura  muy  particular  tanto  al  nivel  primario  como  su- 
pramolecular.  En  segundo  lugar,  los  tendones  muestran  un  punto 
concreto  de  extensibilidad,  lo  cual  se  debe  a  la  configuracion  del 
colageno  y  a  la  presencia  en  su  composicion  de  fibras  elasticas.  En 
tercet  lugar,  los  tendones  son  muy  resistentes  a  la  elongacion  y  po- 
seen  gran  capacidad  elastica,  por  lo  que  pueden  asumir  el  cambio 
de  direccion  de  la  traccion47. 

En  los  tendones  en  que  las  fuerzas  son  ejercidas  en  todas  direc- 
ciones,  los  haces  de  fibras  de  colageno  se  disponen  entrecruzados, 
con  una  disposicion  aparentemente  aleatoria.  Por  el  contrario,  en 
los  tendones  en  que  las  fuerzas  aplicadas  son  unidireccionales,  las 
fibras  de  colageno  muestran  una  disposicion  paralela  y  ordenada 
en  el  sentido  de  la  aplicacion  de  dichas  fuerzas.  Los  tendones  se  so- 
meten  a  la  accion  del  musculo  al  que  corresponden  a  traves  de  la 
unidad  musculotendinosa  correspondiente,  por  lo  que  la  disposi¬ 
cion  del  tendon  respecto  al  musculo  dependera  de  la  funcion  de 
este  ultimo.  Si  la  tension  muscular  es  ejercida  en  una  sola  direc- 
cion,  la  disposicion  de  las  fibras  tendinosas  sera  mas  paralela  y  en 
el  sentido  del  eje  de  traccion.  Por  ello,  los  musculos  fusiformes  apli- 
can  mayores  fuerzas  sobre  el  tendon  que  los  musculos  pennifor- 
mes,  ya  que  en  los  primeros  la  fuerza  se  aplica  en  el  sentido  del  eje 
longitudinal  del  tendon202947. 

Algunos  tendones  sufren  una  torsion  previa  a  su  insercion  que 
determina  un  incremento  de  su  fuerza  de  traccion.  Los  tendones 
sometidos  a  rotacion  poseen  zonas  de  maxima  concentracion  de 
estres  -por  ejemplo,  el  de  Aquiles,  cuya  rotacion  origina  una  zona 
de  maximo  estres  entre  los  2-7  cm  previos  a  su  insercion  en  el  cal- 
caneo-  Estas  zonas  de  maximo  estres  son  las  peor  vascularizadas 
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debido  a  las  fuerzas  de  compresion  intnnsecas  generadas  por  el 
efecto  torsion1  13 14 4I,  lo  que  las  convierte  en  la  porcion  tendinosa 
mas  proclive  a  la  lesion. 


XA6LA  2-/.  Caracteristicas  del  tendon . 


Caracter/st/cas 

Resistencia  a  la  tension 
Capacidad  de  estiramiento 


/ustiflcadon 

Estructura  del  colageno 

Estructura  molecular  colageno  y  presencia 
de  elastina 


Resistencia  a  la  extension 


Estructura  molecular  colageno  y  presencia 
de  elastina 


Aplicacion  de  fuerza  multidirectional  Fibras  de  colageno  en  disposicion  aleatoria 

Aplicacion  de  fuerza  unidireccional  Fibras  de  colageno  paralelas  y  en  sentido  de 

aplicacion  de  fuerzas 


Disposicion  espacial  del  tendon 


Depende  del  musculo  al  que  va  unido 


Cantidad  fuerza  aplicada/  Musculo  fusiforme  fuerza  mayor  sobre  el 

morfologia  muscular  tendon  (aplicada  en  el  eje  longitudinal) 

Musculo  penniforme  -» fuerza  menor  sobre  el 
tendon  (varios  ejes  de  aplicacion  de  la  fuerza) 


PROPIEDADES  HECANICAS  DELTENDON 

Como  ocurre  en  todos  lo s  tejidos  biologicos,  la  estructura  je- 
rarquica  de  los  tendones  define  su  comportamiento  mecanico.  Los 
trabajos  sobre  tendones  se  deben  a  experimentos  in  vitro ,  por  lo 
que  a  menudo  el  conocimiento  que  tenemos  de  la  mecanica  ten¬ 
dinosa  va  unido  a  experimentos  muy  analiticos. 
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El  tendon  posee  dos  propiedades  mecanicas  fundamentales: 
fuerza  y  deformacion.  La  fuerza  depende  del  grosor  del  tendon  y 
de  su  contenido  de  colageno,  independientemente  de  la  tension 
maxima  que  pueda  ejercer  el  musculo18.  Por  otro  lado,  las  fuerzas 
externas  aplicadas  al  tendon  son  resistidas  internamente  por  me¬ 
dio  de  sus  enlaces  moleculares.  Las  fuerzas  de  estiramiento  que  si- 
guen  el  eje  longitudinal  del  tendon  y  lo  alargan  son  la s  fuerzas  ten- 
sites.  Las  fuerzas  aplicadas  en  el  eje  longitudinal  en  el  sentido  del 
acortamiento  del  tendon  son  las  fuerzas  compresivas-,  por  ultimo, 
las  fuerzas  perpendiculares  al  eje  longitudinal  del  tendon  son  las 
fiierzas  de  torsion  o  cizallamiento.  In  vivo,  el  tendon  nunca  es  so- 
metido  a  una  tension  superior  al  25%  de  su  fuerza  maxima18. 

Como  se  ha  indicado,  la  organization  molecular  del  tendon  de- 
termina  sus  propiedades  mecanicas.  La  sustancia  fundamental  es 
la  responsable  de  la  contraction  del  tendon  en  reposo,  por  lo  que 
su  apariencia  es  ondulada10  l25L  Bajo  la  action  de  fuerzas  externas 
los  tejidos  conectivos  cambian  su  configuration,  deformandose. 
De  este  modo,  el  tendon  es  aplanado  cuando  esta  sometido  a  una 
fuerza,  pero,  cuando  esta  cesa,  aquel  tiende  a  recuperar  su  aspecto 
ondulado,  lo  que  se  corresponde  con  la  region  basal  de  la  curva 
carga/ elongation  (fig.  2-4).  Los  tejidos  de  colageno,  como  la  piel 
y  el  ligamento,  presentan  un  comportamiento  biomecanico  simi¬ 
lar  al  del  tendon  cuando  se  los  somete  a  carga10  54 . 


PROPIEDADES  ESTRUCTURALES  DELTENDON 
Viscoelasticidad 

El  tendon  sometido  a  tension  presenta  un  comportamiento  elas- 
tico  no  lineal  si  se  representa  por  medio  de  un  diagrama  (fig.  2-1). 
El  comportamiento  del  tendon  depende  en  gran  parte  de  su  ca- 
pacidad  viscoelastica,  que  podemos  definir  como  la  relacion  entre 
la  deformacion  maxima  y  el  tiempo  necesario  para  conseguirla.  La 
relacion  entre  estres  y  estiramiento  no  es  constante,  sino  que  se  ve 
modificada  por  dos  variables,  que  son  el  tiempo  y  la  carga: 
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a)  Bajo  carga  cons  tan  te,  el  tendon  aumenta  su  longitud.  Es  el  con- 
cepto  de  creep,  entendido  como  la  propiedad  que  poseen  de- 
terminados  materiales  biologicos  de,  ante  un  estiramiento  de 
tension  moderada  mantenido  de  forma  prolongada  en  el  tiem- 
po,  modificar  gradualmente  su  estructura  y  permanecer  en  es- 
tado  de  elongacion  hasta  que  cede  dicha  tension11  52. 


A 


B 


Creep 


4 


Deformation 


Tension 


Tension 

relajacion 


- ► 

Tiempo 


F/GURA  2-i.  Comportom/ento  biomecanico  del  tendon.  (A)  El  tendon  some- 
tido  a  cargo  constante  aumenta  su  longitud  (concepto  de  creep).  (B)  El  tendon  some- 
t/do  a  deformacion  constante ,  conforme  pasa  el  tiempo,  requiere  menos  estres  para 
mantener  la  deformacion;  este  es  el  concepto  de  estres-relajacion.  Tornado  de:  BestT, 
Garrett  WE.  Muscle  and  tendon.  En:  DeLee  JC,  Drez  D.  Orthopaedic  Sports  Me¬ 
dicine:  Principles  and  Practice.  Philadelphia:  WB  Saunders;  1994. 


b)  Bajo  deformacion  constante,  la  carga  necesaria  para  mantener 
la  deformacion  es  cada  vez  menor12  14  55. 


Grosor  y  longitud 

Las  dimensiones  del  tendon  influyen  decisivamente  en  la  cur- 
va  carga-deformacion.  Generalmente,  un  tendon  ancho  deberia  so- 
portar  grandes  fuerzas  para  lograr  el  mismo  porcentaje  de  elonga- 
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cion  que  uno  con  menor  area  de  seccion  sometido  a  menores  fuer- 
zas.  Un  tendon  largo,  por  otro  lado,  debena  experimentar  un  cam- 
bio  importance  en  la  longitud  al  aplicar  la  misma  carga  que  un  ten¬ 
don  ancho  (fig.  2-2). 


GROSOR 


Fuerza 


-n 


Rigidez 

doble 


Fuerza 


/' 


LONGITUD 

<3pCq> 

.X  ? 


Rigidez 

Elongacion 

1 


/  Rigidez  1/2  Rigidez 


!  / 

i  // 


Elongacion 


FIGURA  2-2.  (A)  Representation  de  dos  tendones  de  seccion  diferente  so - 
met/dos  a  la  misma  cargo.  A  mayor  numero  de  ftbras,  mayor  fUerza  y  mayor;  rigi¬ 
dez;  la  elongacion  necesaria  para  la  rotura  es  la  misma.  (B)  Efectos  de  ta  carga  so- 
bre,  dos  tendones  de  longitudes  diferentes;  Pam  una  mayor  longitud,  la  rigidez 
disminuye,  la  fuerza  es  Id  misma  y  la  elongacion  necesaria  para  la  rotura  es  !auh  rrid~ 
yonTomado  de:  Butler DL,G rood  ES,  Noyes  FRtZernicke  RF.  Biomechanics  of  li¬ 
gaments  and  tendons.  Exerc  Sport  Sc!  Rey  1 978;  6: 1 25-8 1 . 
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Otxa  caracteristica  de  los  cuerpos  viscoelasticos  es  ia  disipacion 
de  energia.  Si  se  elonga  un  especimen  de  tendon  hasta  alcanzar  el 
pico  de  estiramiento  y  posteriormente  se  le  permite  recuperar  su 
tamano  inicial  con  desplazamiento  constante,  ambas  curvas,  de  es- 
titamiento  y  relajacion,  no  coinciden,  sino  que  entre  ambas  existe 
un  area  que  representa  la  energia  perdida  durante  el  ciclo  comple- 
to12  (fig.  2-3).  En  la  figura  se  muestra  el  clasico  ciclo  carga/defor- 
macion  sobre  un  tendon.  La  region  basal  (A),  al  serle  aplicada  una 
fuerza,  sufre  una  deformacion  (B).  Cuando  la  fuerza  cesa  la  es- 
tructura  recuperasu  caracteristica  inicial,  pero  en  el  ciclo  carga/de- 
formacion/recuperacion  una  parte  de  la  energia  se  disipa  -se  con- 
vierte  en  calor— ,  lo  que  se  conoce  como  histeresis12. 


Desplazamiento  - ► 

F/GURA  2-3.  Representac/on  de  la  disipacion  de  energia .  La  curva  superior 
representa  la  deformacion  del  tendon  sometido  a  una  cargo .  La  curva  inferior  repre¬ 
senta  la  vue/ta  a  la  posicion  inicial  cuando  la  cargo  cesa .  Entre  ambas  curvas  aparece 
un  espacio  que  representa  la  disipacion  o  perdida  de  energia  durante  el  ciclo. 
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Curva  carga/deformacion 

Las  propiedades  anteriormente  expuestas  se  representan  grafi- 
camente  en  la  curva  carga/deformacion,  en  la  que  se  puede  obje- 
tivar  la  deformacion  debida  a  la  carga.  Estos  datos  provienen  de 
estudios  realizados  in  vitro  sobre  tendones  aislados  que  han  sido 
sometidos  a  elongacion  hasta  la  rotura.  Los  estudios  referentes  a  la 
aplicacion  de  cargas  sobre  el  tendon  fueron  sintetizados  por  Butler 
et  al.  en  1978,  en  lo  que  se  conoce  como  curva  de  estres! tension  o 
carga/ estiramientoxz  (fig.  2-4). 

Estres  es  la  cantidad  de  carga  por  unidad  de  seccion,  mientras 
que  tension  se  describe  como  la  elongacion  temporal  que  ocurre 
cuando  el  estres  es  aplicado  dentro  de  los  limites  fisiologicos.  Bu¬ 
tler  et  al.  describieron  los  acontecimientos  que  suceden  en  el  ten¬ 
don  sometido  a  carga  en  la  Uamada  curva  carga/deformacion,  la 
cual  fue  dividida  en  cuatro  zonas12: 


F/GURA  2-4.  Representocion  de  la  curva  carga/deformacion.  Tornado  de:  Bu- 
•.•.tier -DLj;G rood  ES,  Noyes  FR,  Zernicke  RF.  Biomechanics  of  ligaments  and  ten¬ 
dons.  Exerc  Sport  Sci  Rev  1 978;  6:  125-81. 
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Zona  1:  Represen ta  la  parte  basal  de  la  curva.  Los  tendones,  en  si- 
tuacion  de  reposo,  presentan  una  configuration  ondulada,  la  cual  de- 
saparece  cuando  el  tendon  es  estirado  un  2%  de  su  longitud  inicial 
por  la  reorientacion  de  sus  fibras.  Esto  se  recoge  en  la  primera  fase  de 
la  curva  estres/tension.  Lo  que  sucede  es  una  reorientacion  de  las  fi¬ 
bras  debido  a  las  propiedades  elasticas  del  tendon  ya  descritas.  En  e$- 
ta  fase  se  necesita  una  carga  muy  pequena  para  alargar  el  tejido. 

Zona  2:  En  un  segundo  tramo,  llamado  lineal,  el  tendon  res- 
ponde  de  manera  lineal  a  la  aplicacion  de  tension  merced  a  la  elon- 
gacion  de  su  estructura  helicoidal.  Es,  pues,  la  deformation  eldsti- 
ca.  AI  final  de  esta  segunda  fase  ya  se  aprecian  microrroturas  en  la 
parte  final  de  este  segmento  de  curva'9. 

Zona  3:  El  tercer  tramo  comprende  el  4-8%  del  estiramiento. 
Comienza  el  deslizamiento  de  las  fibras  de  colageno  entre  si  debi¬ 
do  a  la  rotura  de  los  entrecruzamientos.  Es  lo  que  se  conoce  como 
deformation  plastica.  En  esta  porcion  de  la  curva  el  tendon  trabaja 
de  forma  muy  eficaz,  pues  es  capaz  de  transmitir  gran  tension  al 
hueso  y  sufrir  solo  una  pequena  deformacion.  En  esta  fase  la  cur¬ 
va  alcanza  la  cresta  y  comienza  a  decrecer  alrededor  del  6%  del  es¬ 
tiramiento'18  55. 

Zona  4:  En  la  cuarta  fase  de  la  curva,  correspondiente  a  valores 
de  estiramiento  superiores  al  8%,  suceden  las  roturas  macroscopi- 
cas  y  la  curva  cae  espectacularmente.  Pequenas  variaciones  de  la 
carga  se  corresponden  con  deformaciones  importantes34  35. 

De  todo  ello  se  deduce  que  la  zona  de  seguridad  se  encuentra 
entre  el  0  y  el  4%  del  estiramiento. 

El  comportamiento  mecanico  del  colageno  durante  el  estres  de- 
pende  en  ultima  instancia  del  tipo,  numero  y  localization  de  los 
enlaces  intramoleculares18.  Los  cambios  que  ocurren  a  nivel  mole¬ 
cular  afectan  a  los  enlaces  intramoleculares  y  de  manera  especial  a 
la  cohesion  intermolecular.  El  alto  ratio  de  rotura  tendinosa  se  de- 
be  a  desestructuracion  en  origen,  que  desemboca  en  la  rotura,  es 
decir,  en  ultima  instancia,  la  rotura  tendinosa  es  la  consecuencia 
del  dano  fibrilar  de  origen  mecanico. 

La  capacidad  elastica  del  tendon  queda  paten te  en  su  capacidad 
de  recuperacion  cuando  se  lo  somete  a  un  estiramiento  no  supe- 
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rior  al  4%,  por  encima  del  cual  comienza  el  h'mite  viscoso  del  ten¬ 
don.  La  fraccion  elastica  del  tendon  -equilibrio  fuerza/ fuerza  ini¬ 
tial-  representa  la  capacidad  de  recuperation  del  tendon  a  la  de¬ 
formation,  y  su  capacidad  de  reversion  se  debe  a  esa  misma 
cualidad  elastica. 

Las  propiedades  mecanicas  descritas  vari'an  con  la  velocidad  de 
la  aplicacion  de  la  carga,  de  manera  que  con  velocidades  lentas  el 
tendon  es  mas  seguro,  seguridad  que  disminuye  conforme  aumenta 
la  velocidad  de  aplicacion  de  la  carga2’. 


FUERZATENSIL  DE  LOSTENDONES 

La  fuerza  tensil  de  los  tendones  sanos  aumenta  durante  la  in- 
fancia  y  adolescencia  y  encuentra  su  mayor  nivel  entre  los  25  y  35 
anos  de  vida;  despues  disminuye  progresivamente.  El  tendon  de 
los  adolescentes  es  mas  debil  pero  mas  elastico  que  el  de  los  adul- 
tos26. 

La  fuerza  del  tendon  para  soportar  cargas  depende  de  su  es- 
tructura  interna.  Desde  el  punto  de  vista  funcional,  la  capacidad 
del  tendon  esta  determinada  por  el  musculo  al  que  se  encuentra 
unido.  Tanto  la  morfologfa  del  musculo  -penniforme,  fusiforme, 
etc.—  como  el  tipo  de  contraccion  que  efectuan  —velocidad  a  la  que 
con  mas  frecuencia  efectuan  la  contraccion—  influyen  decisiva- 
mente  en  la  morfologfa  y  capacidad  mecanica  del  tendon16  iS. 

Durante  las  actividades  de  la  vida  diaria  los  tendones  no  son  so- 
licitados  mas  alia  de  la  cuarta  parte  de  su  capacidad  tensil;  la  soli- 
citacion  de  la  fuerza  tensil  es  maxima  durante  la  contraccion  mus¬ 
cular  excentrica18.  La  resistencia  tendinosa  a  la  carga  es  similar  a  la 
del  hueso,  hasta  el  punto  de  que  un  area  de  1  cm2  soporta  entre 
600  y  1.000  kg.  Elio  supone  un  margen  de  seguridad  frente  a  las 
posibles  demandas  nada  despreciable56. 
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PROPIEDADES  MECANICASY  COMPOSICION 
BIOQUIMICA  DEL  TENDON.  ^ESTAN 
RELACIONADAS? 

Esta  cuestion  no  esta  suficientemenre  clarificada,  pero  se  cree 
que  la  capacidad  tensil  del  tendon  esta  regulada  pot  las  fibras  de 
colageno,  mientras  que  la  capacidad  elastica  esta  mediada  pot  las 
fibras  elasticas,  quedando  en  entredicho  el  papel  de  la  sustancia 
fundamental.  Ippollito  descubrio  que  la  sustancia  fundamental 
-GAG  y  PG—  influye  de  manera  decisiva  en  la  viscosidad  del  ten¬ 
don  y  que  su  degradacion  enzimatica,  como  en  el  caso  de  la  hia- 
luronidasa,  produce  disminuciones  en  la  viscosidad  del  tendon.  Es- 
te  autor  cree  que  el  tendon  no  es  un  elemento  meramente  pasivo, 
sino  que  desempena  un  papel  en  el  proceso  de  contraccion,  pues 
se  ha  demostrado  la  presencia  de  protemas  contractiles,  actina  y 
miosina,  en  el  interior  de  los  tenocitos26.  Esto,  unido  a  la  presen¬ 
cia  de  terminaciones  nerviosas  en  el  interior  de  los  tenocitos,  nos 
lleva  a  pensar  que  existe  un  mecanismo  activo  en  la  regulacion  del 
tono  tendinoso29. 


BIOMECANICA  DE  LAS  INSERCIONES 
DELTENDON 

El  tendon  se  une  al  musculo  en  una  de  sus  terminaciones,  dan- 
do  lugar  a  la  union  musculotendinosa  (UMT),  y  en  el  otro  extre- 
mo  se  une  al  hueso,  constituyendo  la  union  osteotendinosa  (UOT); 
a  veces  el  tendon  se  inserta  en  un  carnlago  o  en  una  aponeurosis, 
pero  es  menos  frecuente.  Ambas  uniones,  UMT  y  UOT,  son  las 
principales  zonas  de  asentamiento  de  lesiones7. 


Union  musculotendinosa 

Es  la  zona  de  contacto  del  musculo  con  el  tendon.  Se  ve  some- 
tida  a  una  gran  tension  mecanica  durante  la  transmision  de  la  fuer- 
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za  contractil  del  musculo  al  tendon,  transmision  que  tiene  lugar 
por  medio  de  las  protemas  contractiles  intracelulares  del  musculo 
a  las  protemas  de  las  fibras  de  colageno  del  tendon29.  La  UMT  es¬ 
ta  considerada  como  la  placa  de  crecimiento  de  tendon  y  muscu¬ 
lo,  ya  que  contiene  celulas  que  pueden  elongarse  rapidamente  y 
aportar  colageno,  pero  esta  capacidad  de  alargamiento  disminuye 
al  acercarse  al  hueso.  La  UMT  es  una  region  histologicamente 
compleja,  ya  que  en  ella  se  concentran  los  corpusculos  de  Golgi  y 
los  receptores  nerviosos29. 

No  existe  continuidad  entre  las  fibras  de  colageno  y  las  miofi- 
brillas,  ya  que  estan  separadas  por  el  sarcolema,  el  cual  va  descri- 
biendo  numerosas  invaginaciones  para  aumentar  la  superficie  de 
contacto  y  disminuir  los  efectos  de  la  traccion.  Las  fuerzas  de  fric- 
cion  producto  de  esta  superposicion  son  las  principales  responsa- 
bles  de  la  fuerza  de  la  UMT,S. 

Es  esta  la  zona  de  mayor  localizacion  de  lesiones  debido  a  la  asi- 
metrica  distribution  de  tensiones,  ya  que  la  cantidad  de  tension 
generada  por  las  fibras  musculares  es  muy  superior  a  la  capacidad 
de  absorcion  de  las  fibras  tendinosas.  Esta  desproporcion  se  cono- 
ce  como  efecto  flecha  (fig.  2-5)’8.  Si  la  lesion  se  produce,  es  muy 
importante  reducir  la  fuerza  sobre  la  zona  lesionada  en  la  medida 
de  lo  posible  para  mejorar  la  cicatrizacion. 


Fuerza 


F/Gt/RA  2-5.  Representacion  cfe  la  union  musculotendinosa.  La  tracdon  mus¬ 
cular  $e  aplica  poraktamente  a  la  disposition  de  los  miofilamentos  y  ftbras  de  colage¬ 
no.  Observese  la  asimetna  entre  ambos  elemeritos^ue  da  lugar  ol  efecto  flecha.Tcb 
mado  de:  Tidball  jG.The  geometry  of  actin  filament-membrane  associations  can 
modify  adhesive  strength  of  the  myotendinous  junction.  Ceil  Motil  1 983;  3: 5-6. 
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Union  osteotendinosa 

La  insercion  del  tendon  en  el  h  ueso  se  produce  de  manera  gra¬ 
dual,  de  tendon  a  fibrocarti'lago  y  de  este  a  hueso  cortical.  La  tran- 
sicion  de  tejido  blando  a  hueso  sucede  en  1  mm,  constituyendo 
una  region  compleja.  La  osteogenesis  en  la  UOT  permite  una  tran- 
sicion  mecanica  continuas.  En  Eneas  generales,  es  una  zona  con  es- 
caso  aporte  sangumeo,  aunque  el  periostio,  como  un  tejido  co- 
nectivo  especializado,  posee  una  capa  externa  muy  vascularizada, 
predominantemente  fibrosa  y  unida  a  una  capa  interna  celular10. 
Asf  el  tendon  contacta  con  el  hueso  de  la  siguiente  forma8: 

-  Las  fibras  perifericas  se  fijan  al  periostio. 

-  Las  fibras  centrales  o  de  Sharpey  penetran  en  el  tejido  oseo  y  a 
partir  de  aqui  su  matriz  extracelular  se  modifica  progresiva- 
mente,  constituyendo  primariamente  estructuras  fibrocartilagi- 
nosas.  Posteriormente,  en  pianos  mas  profiindos,  el  fibrocarti'¬ 
lago  se  mineraliza. 


BIOMECANICA  DEL  TENDON  BAJO  CARGA. 
LESiONY  ROTURA 

La  composicion  del  tendon  no  es  homogenea  en  todo  su  gro- 
sor  y  longitud,  sino  que  su  uniformidad  se  adapta  a  las  distintas 
demandas  mecanicas  en  cada  punto  del  mismo.  Los  tendones  so- 
metidos  a  carga  compresiva  son  fibrocartilaginosos;  ello  sucede  en 
dos  areas  especialmente:  la  primera,  allf  donde  el  tendon  rodea  el 
hueso,  en  ias  poleas  fibrosas;  la  segunda  es  el  lugar  de  insercion,  es 
decir,  la  entesis8. 

El  lugar  de  aparicion  de  la  lesion  no  es  aleatorio.  Si  se  aplica  una 
traccion  longitudinal  al  conjnnto  hueso-tendon-musculo,  la  lesion 
asentara  en  las  UMT  o  UOT,  independientemente  de  la  intensi- 
dad  y  velocidad  de  traccion  aplicada64.  Por  otro  lado,  las  lesiones 
de  la  UMT  se  localizan  de  manera  mas  frecuente  en  la  zona  mas 
distal  de  la  insercion,  lo  cual  se  puede  deber  a  la  menor  extensibi- 
lidad  de  esta  zona. 
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Cuando  la  lesion  acontece  sobre  la  UOT,  la  zona  de  localiza¬ 
tion  preferente  es  el  punto  de  abordaje  tendoperiostico.  En  las 
tracciones  lentas  el  tendon  provoca  la  avulsion  del  hueso;  con 
tracciones  medias  rompe  la  union  tendon-hueso,  y  a  velocidades 
altas,  se  produce  la  rotura  del  conjunto  de  la  abrazadera  tendi- 
nosa1864. 

La  rotura  de  las  fibras  tendinosas  no  es  exclusiva  de  las  cita- 
das  localizaciones.  En  realidad,  se  trata  de  un  fallo  en  serie  que 
hace  que  las  fibras  se  rompan  en  diferentes  lugares,  lo  cual  ocu- 
rre  porque  algunas  fibras  se  estiran  al  inicio  de  la  carga  y  fallan 
antes  que  aquellas  otras  que  precisan  mayor  carga  para  estirarse; 
aun  existe  un  tercer  grupo  de  fibras  que  solo  se  rompen  cuando 
son  sometidas  a  sobreestiramiento12.  Arner  et  al.  estudiaron  a  74 
pacientes  afectos  de  rotura  del  tendon  de  Aquiles  y  encontraron 
signos  histopatologicos  degenerativos  previos  a  la  rotura  del  ten¬ 
don3. 

El  comportamiento  del  tendon  sometido  a  estres  es  variable, 
respondiendo  a  varios  factores:  morfologia,  velocidad  de  la  tension 
aplicada  y  edad.  Los  tendones  largos,  debido  a  su  mejor  diseno, 
son  menos  propensos  a  la  rotura  que  los  de  morfologia  corta  y  an- 
cha.  Los  tendones,  en  general,  son  fuertes,  pero  poco  resistentes, 
de  manera  que  si  se  les  aplica  una  carga  de  manera  cfclica,  ocurre 
una  deformacion  plastica  residual  despues  de  cada  ciclo,  mostran- 
do  la  susceptibilidad  del  tendon  a  la  fatiga25. 

Como  ya  se  ha  dicho,  existen  muchos  factores  que  influyen  en 
el  comportamiento  biomecanico  del  tendon.  Mientras  que  unos 
son  discutidos  como  causantes  de  lesion  en  el  tendon,  otros  son 
claramente  aceptados,  y  entre  ellos  se  citan:  nivel  de  actividad, 
edad,  sexo,  peso  corporal  e  inmovilizacion. 

Desde  el  punto  de  vista  biomecanico,  los  mecanismos  lesiona- 
les  que  incluyen  tanto  el  cuerpo  del  tendon  como  sus  uniones  mus¬ 
cular  y  osea  pueden  afectarse  tanto  de  forma  aguda  como  cronica, 
dependiendo  de  la  aparicion  subita  e  inesperada  de  la  lesion,  en  ca- 
so  de  lesion  aguda,  o  bien  debido  al  sobreuso,  es  decir,  al  abuso  o 
agotamiento  de  la  capacidad  de  recuperacion  tisular. 
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iComo  responde  el  tendon  a  la  carga? 

El  tendon  actua  como  un  muelle  biologico,  almacenando  y  li- 
berando  energia  durante  el  movimiento  y  regulando  la  interven- 
cion  mecanica  del  musculo66.  Gran  parte  de  los  estudios  referidos 
al  comportamiento  del  tendon  bajo  carga  se  han  desarrollado  con 
animales  de  laboratorio,  y  los  pocos  que  se  han  disenado  sobre  se¬ 
res  humanos  se  han  desarrollado  sobre  especimenes  congelados, 
que  por  este  motivo  han  perdido  parte  de  sus  propiedades53. 

Si  consideramos  que  el  tendon  se  encuentra  en  serie  con  el  mus¬ 
culo,  el  estres  maximo  del  tendon  es  igual  a  la  tension  espedfica 
del  musculo  multiplicada  por  el  ratio  del  area  de  la  seccion  de  la 
UMT.  Si  consideramos  la  velocidad  un  factor  capaz  de  aumentar 
de  forma  sustantiva  el  estres,  se  infiere  que  el  tendon  no  se  en¬ 
cuentra  en  peligro  de  rotura  a  menos  que  sea  sometido  a  un  esti- 
ramiento  rapido,  como  ocurre  con  frecuencia  durante  la  contrac- 
cion  muscular  excentrica53. 

En  el  tendon  sometido  a  trabajo  fisico  se  observan  diferencias 
en  las  propiedades  mecanicas  que  se  aprecian  en  el  aumento  del 
diametro  de  las  fibrillas  de  colageno  y  del  numero  de  enlaces  in- 
termoleculares’’3,  asi  como  en  cambios  de  la  naturaleza  de  estos.  La 
hipertrofia  del  tendon  se  asocia  con  el  aumento  de  la  hidroxilacion 
de  los  enlaces  intermoleculares  en  el  colageno  de  tipo  I21;  las  res- 
tantes  propiedades  estructurales  permanecen  practicamente  inal- 
terables53. 

El  grupo  de  trabajo  del  Sports  Medicine  Research  Unit  and  Team 
Danmark  test  Center  ha  estudiado  el  comportamiento  del  tendon 
sometido  a  sobrecarga  utilizando  el  metodo  de  microdialisis  para 
determinar  la  perdida  de  colageno  tipo  I  y  comparando  la  medi- 
cion  de  colageno  propeptido  y  los  productos  de  degradacion  del 
colageno  en  el  tendon  de  Aquiles.  Tres  dias  despues  de  realizar  tra¬ 
bajo  ffsico,  se  observo  un  aumento  de  la  smtesis  de  colageno,  mien- 
tras  que  solo  se  observaron  incrementos  marginales  de  las  concen- 
traciones  de  procolageno,  las  cuales  se  produjeron  en  el  plasma. 
Esto  indica  una  adaptacion  del  tendon  a  una  carga  de  trabajo  agu- 
da.  La  adaptacion  fue  precedida  por  una  elevacion  de  la  concen- 
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tracion  en  los  tejidos  de  prostaglandina  E2,  la  cual  interviene  en 
la  cascada  que  estimula  la  produccion  de  colageno  tipo  I.  Igual- 
mente,  se  observo  un  aumento  del  flujo  sangufneo  y  de  la  satura- 
cion  de  oxfgeno43. 


FORMACION  DEL  ESPOLON  (ENTESOFITO) 

Es  muy  discutida  la  causa  fundamental,  pero  se  acepta  comun- 
mente  que  la  entesitis  puede  derivar  en  calcificaciones,  espolones 
u  otras  formaciones  osteofitarias. 

Es  sabido  que  la  UOT  o  entesis  comprende  4  zonas:  tejido  co- 
nectivo  denso  fibroso,  fibrocartflago  no  calcificado,  fibrocartflago 
calcificado  y  liueso.  El  fibrocartflago  no  calcificado  no  se  estrecha 
conforme  el  tendon  se  aproxima  al  hueso,  aunque  el  tendon  este 
estirado,  y  actua  como  una  pequena  placa  de  crecimiento.  El  fi¬ 
brocartflago  calcificado  ancla  el  tendon  al  hueso  y  permite  sopor- 
tar  las  tensiones  de  cizallamiento8. 

Kumai  y  Benjamin  describen  3  fases  en  la  formacion  del  es¬ 
polon  calcaneo:  1)  formacion  de  celulas  cartilaginosas  y  presencia 
de  fisura  en  la  entesis  de  la  fascia  plantar;  2)  engrosamiento  del 
hueso  subcondral  en  el  lugar  de  insercion  del  tendon,  que  poste- 
riormente  sera  el  inicio  del  espolon;  3)  desarrollo  de  trabeculas 
orientadas  verticalmente  conformando  el  espolon  final.  Segun  es- 
tos  autores,  el  espolon  crece  por  una  combinacion  de  osificacion 
intramembranosa  y  condroide.  Afirman  que  dicho  espolon  no  se 
debe,  o  al  menos  no  se  debe  unicamente,  a  traccion  de  la  fascia 
plantar  sobre  el  calcaneo.  Sugieren  que  su  origen  son  cambios  de- 
generativos  que  afectan  a  la  entesis  de  la  fascia  plantar40.  Benja¬ 
min  et  al.  concluyen:  La  osificacion  va  precedida  por  invasion  vas¬ 
cular,  la  cual  afiecta  a  todas  las  celulas  que  confiorman  la  entesis 
fibrocartilaginosa.  Los  espolones pueden  desarrollarse  en  la  UOT  del 
tendon  de  Aquiles  sin  necesidad  de  que  lo  precedan  microdesgarros  o 
reaccion  inflamatoria  y  se  forman  por  osificacion  endocondral  del  fi- 
brocartilagfp . 
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El  aumento  de  la  superficie  creada  por  el  espolon  quizas  sea  un 
mecanismo  de  adaptacion  para  asegurar  la  integridad  de  la  union 
en  respuesta  al  aumento  de  la  carga  mecanica9. 


APARICION  DE  LA  LESION TENDINOSA 

La  lesion  ocurre  por  uno  de  estos  mecanismos: 

1 .  La  UMT  recibe  una  contusion. 

2.  La  parte  muscular  de  la  UMT  se  contrae  rapida  y  poderosa- 
mente  contra  la  sobrecarga,  por  lo  que  el  tendon  recibe  el  esri- 
ramiento  lesional. 

3.  El  miembro  es  movido  de  manera  pasiva  y  violenta  desde  una 
posicion  de  flexion,  extension,  aduccion  o  abduccion  en  el  sen- 
tido  contrario  de  una  contraccion  muscular  fuerte;  la  lesion 
ocurre  por  un  estiramiento  forzado  de  la  UMT. 

En  1971  Barfred  sugirio  seis  mecanismos  posibles  de  lesion  ten- 
dinosa4: 

1)  La  tension  se  aplica  rapidamente. 

2)  El  tendon  se  encuentra  en  tension  antes  de  la  lesion. 

3)  La  tension  se  aplica  oblicuamente. 

4)  El  tendon  es  debil  respecto  al  musculo. 

5)  La  insercion  muscular  esta  fuertemente  inervada. 

6)  El  grupo  muscular  es  estirado  por  estimulos  externos. 

Todos  estos  condicionantes  estan  presentes  en  la  practica  de- 
portiva  corriente. 


EFECTOS  DEL  EJERCICIOY  EL  DESUSO 
SOBRE  ELTENDON 

Las  propiedades  mecanicas  y  estructurales  del  tendon  pueden 
cambiar  si  este  es  sometido  de  manera  sistematica  a  nuevas  de- 
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mandas  fisicas2965.  El  tendon  sometido  a  entrenamiento  sufre  cam- 
bios  en  su  arquitectura  y  su  composicion  celular  y  quimica47. 


Efectos  del  ejercicio 

El  efecto  del  ejercicio  sobre  el  tendon  ha  sido  sobradamente  es- 
tudiado  en  animales31  46  59  63  con  todas  las  limitaciones  que  ello 
comporta,  ya  que  los  animales  de  laboratorio  se  encuentran  con- 
finados  en  jaulas  y  su  nivel  de  actividad  es  muy  inferior  al  que  de- 
sarrollan  los  mismos  animales  en  libertad.  Pese  a  ello,  estos  expe- 
rimentos  incitan  a  creer  que  la  fuerza,  la  elasticidad  y  el  peso  total 
del  tendon  aumentan  conforme  lo  hace  el  ejercicio  ffsico.  Las  pro- 
piedades  del  tendon  pueden,  por  tanto,  ser  modificadas  por  el  en¬ 
trenamiento,  de  modo  que  un  entrenamiento  adecuado  mejora  la 
calidad  de  este  tejido  (fig.  2-6). 

La  aplicacion  de  fuerzas  supone  un  estimulo  importante  para  el 
mantenimiento  y  desarrollo  de  la  homeostasis  en  los  tejidos.  Es 
igualmente  conocido  que  un  tendon  sometido  a  carga  inicia  un 
proceso  de  hipertrofia,  pues  ocurre  un  cambio  progresivo  en  sus 
propiedades,  tornandose  mas  fuerte  por  unidad  de  seccion.  Ade- 
mas,  disminuye  la  disposicion  aleatoria  de  las  fibrillas  de  colageno, 
promoviendo  su  disposicion  en  el  sentido  longitudinal  del  eje  del 
tendon.  Tipton  et  al.  confirmaron  en  1975  el  aumento  de  la  capi- 
laridad  asociada  al  ejercicio,  con  el  consiguiente  aumento  de  la  dis¬ 
posicion  de  las  hormonas  endogenas  y  el  aumento  del  flujo  san- 
gufneo  que  favorece  el  proceso  de  reparation59. 

Microscopicamente,  en  el  tendon  sometido  a  carga  se  observa 
que  las  fibras  de  colageno  son  mas  gruesas  y  que  el  numero  de  en¬ 
laces  cruzados  es  mayor.  El  musculo  se  hipertrofia  de  manera  rapi- 
da  como  respuesta  al  aumento  de  la  carga  y  ello  conlleva  una  ma¬ 
yor  capacidad  del  tejido  conecfivo  implicado.  El  ligamento  y  el 
tendon  responden  de  manera  similar  al  ejercicio,  si  bien  los  resul- 
tados  por  aplicacion  de  carga  sobre  el  tendon  aparecen  mucho  mas 
lentamente  que  en  el  caso  de  los  musculos.  Segun  Kannus,  la  mo- 
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Traction  % 


F/GURA  2-6.  Influencia  del  ejercicio  sobre  la  curya  estres/rotura.  La  figura 
muestra  el  incremento  de  las  prestadones  tendinosas  'con'/eliejerdcio,  si  bi^n  nojtpdos 
/os  tendones  responden  ■de7a-m/sma-manera---/o5  tendones  flexores  y  extensores  del 
cerdo  ofrecen  una  respuesta  dispar  al  ejercicio . 


viiizacion  precoz  despues  de  un  corto  perfodo  de  inmovilizacion  (3- 
5  dias)  ofrece  unos  resultados  opEimos  en  el  tratamiento  de  las  ten- 
dinopatias31 5.  En  sfntesis,  el  movimiento  influye  decisivamente  en 
el  mantenimiento  de  los  tejidos  tanto  intraarticulares  como  extra- 
articulares;  es  decir,  en  la  rodilla  la  movilidad  estimula  las  estructu- 
ras  intraarticulares,  cartilago,  menisco,  ligamentos,  asi  como  los 
musculos  y  el  resto  de  tejido  conectivo  extraarticular. 


Efectos  del  desuso  y  la  inmovilizacion 

La  inmovilizacion  y  el  desuso,  por  el  contrario,  ejercen  un  efec- 
to  nocivo  sobre  las  partes  blandas  y  los  elementos  articulares.  An- 
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te  la  diminution  o  ausencia  de  carga,  estos  tejidos  se  atroflan  de- 
bido  a  un  desequilibrio  entre  la  sfntesis  y  la  degradation  proteica2. 
Tanto  la  concentration  de  colageno  como  la  concentration  de  en- 
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don  comparados  con  el  esquema  propuesto  porWoo  et  a I.  Tornado  de:  Tish- 
ya  ALW.  Beaupre  GS,  Carter  DR.Tendon  and  ligament  adaptation  to  exercise,  im¬ 
mobilization,  and  remobilization.  J  Rehab  Res  Develop  2000;  37(2V  2 1 7-224 
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laces  cruzados  estan  alreradas,  lo  que  afecta  a  ia  calidad  de  Ios  te- 
jidos  blandos.  Por  ello  el  tratamiento  de  las  lesiones  de  estos  teji- 
dos  debe  comenzar  con  la  aplicacion  precoz  de  pequenas  tensio- 
nes,  que  se  aumentaran  de  forma  gradual.  La  inmovilizacion 
disminuye  el  trofismo  del  tendon,  aunque  en  menor  grado  que  en 
el  musculo,  debido  a  que  el  primero  posee  una  menor  actividad 
metabolica  a  causa  de  una  menor  vascularizacion5. 

Woo  et  al.  encuentran  en  su  estudio  que  el  tendon  inmoviliza- 
do  sufre  una  degradacion  profunda;  en  cambio,  afirman  que  el  en- 
trenamiento  tiene  efectos  rnmimos  o  no  afecta  a  sus  propiedades 
mecanicas65  (fig.  2-7). 

Tipton  et  al.  afirman  que  la  fuerza  tensil  y  la  capacidad  elastica 
del  tendon  disminuyen  debido  a  la  inmovilizacion5960.  A  nivel  mi- 
croscopico,  las  fibras  de  colageno  se  muestran  finas  y  dispuestas  de 
manera  aleatoria,  y  los  enlaces  cruzados  aparecen  menores  en  ta- 
mano  y  numero28.  Akeson  et  al.,  por  su  parte,  asocian  el  tiempo 
de  desorganizacion  de  la  sustancia  fundamental  con  la  disminu- 
cion  de  actividad  ftsica2. 

Microscopicamente,  los  primeros  cambios  aparecen  a  las  dos  se- 
manas:  atrofia  de  la  masa  muscular  y  proliferacion  tejido  conectivo. 
Hacia  los  45  dfas  aparecen  las  adherencias.  Los  nutrientes  aportados 
por  el  Ifquido  sinovial  disminuyen,  asf  como  la  vascularizacion,  con 
la  consiguiente  perdida  de  nutrientes2. 

Salter  y  Field  introdujeron  el  termino  de  “ necrosis  por  presion' 
para  referirse  a  Ios  cambios  degenerativos  que  se  producen  a  nivel 
articular  en  una  articulacion  inmovilizada  en  flexion  forzada49. 

CAMBIOS  BIOQUIMICOS  EN  EL  CUERPO 
DEL  TENDON 

Cambios  bioquimicos  debidos  al  ejercicio 

Si  la  actividad  metabolica  del  tendon  es  lenta  en  comparacion 
con  el  musculo  a  causa,  como  dijimos,  de  su  mala  vascularizacion5, 
sus  respuestas  adaptativas  seran  igualmente  lentas55. 
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Muchos  autores  han  investigado  en  los  ultimos  tiempos  la  ac- 
cion  del  ejercicio  sobre  el  tendon.  Curwin  etal.  encontraron  mar- 
cados  cambios  bioquimicos  en  el  tendon  de  Aquiles  en  polios  so- 
metidos  a  trabajo  exhaustivo  durante  8  semanas16,  si  bien  no 
hallaron  cambios  en  la  concentracion  de  PG  y  ADN;  la  smtesis  de 
colageno,  en  cambio,  aumento  de  manera  considerable  (46%).  Za¬ 
mora  y  Marini  hallaron  cambios  importantes  en  el  tendon  plantar 
de  la  rata,  especialmente  un  aumento  del  ndmero  de  tenoblastos; 
ademas  de  un  mayor  numero  de  vacuolas  en  las  celulas  citoplas- 
maticas,  lo  cual  sugiere  activacion  de  la  smtesis  de  protemas67.  Es- 
tos  estudios  y  otros,  con  la  precaution  de  que  han  sido  efectuados 
sobre  animales,  ponen  de  manifiesto  que  el  ejercicio  aumenta  la 
fuerza  tensil  del  tendon  y  su  capacidad  elastica.  Resumiendo,  los 
cambios  en  el  tendon  se  deben  a  que  el  ejercicio  acelera  la  smtesis 
de  colageno  y  PG  en  la  sustancia  fundamental  debido  al  aumento 
de  la  actividad  de  los  tenocitos.  Microscopicamente  se  puede  ob- 
servar  aumento  del  numero  de  los  enlaces  cruzados  del  tropocola- 
geno.  Asimismo  la  orientation  espacial  del  tendon  sometido  a  es- 
tres  se  configura  siguiendo  las  Ifneas  de  maxima  tension29. 

El  volumen  e  intensidad  del  trabajo  sobre  el  tendon  se  deben 
enmarcar  dentro  de  los  parametros  correctos.  Si  el  equilibrio  se 
rompe  a  favor  de  un  trabajo  excesivo  o  muy  extenuante,  los  bene- 
ficios  desaparecen  y  el  peligro  de  lesion  se  hace  presente. 


Cambios  bioquimicos  debidos  a  la  inmovilizacion 


Karpakka  et  al.  afirman  que  bioqufmicamente  existe  una  dis- 
minucion  de  la  actividad  enzimatica  cuando  en  el  tendon  es  in- 
movilizado  en  acortamiento33. 

Los  cambios  bioquimicos  en  la  matriz  del  tendon  se  concretan 
en  la  disminucion  de  agua,  disminucion  de  los  GAG  totales,  dis- 
minucion  de  la  masa  de  colageno,  aumento  del  volumen  de  cola¬ 
geno  y  aumento  tanto  de  su  smtesis  como  de  su  degradacion;  ade¬ 
mas  ocurre  un  aumento  bastante  notable  de  los  enlaces  cruzados 
(tabla  2-2). 
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TABLA  2-2.  Cambios  bioqufmicos  durante  la  inmovilizadon . 


Colageno 


GAG 


Contenido  en  agua 


Reduccion  masa,  10% 

Aumento  de  volumen 
Aumento  de  degradacion 
Aumento  de  sintesis 
Aumento  de  enlaces  cruzados 

Reduccion  total  GAG,  20% 
Reduccion  acido  hialuronico,  40% 
Reduccion  condroitinsulfato,  20% 
Reduccion  dermatansulfato,  8% 

Reduccion  4% 


El  aumento  del  volumen  metabolico  de  los  constituyentes  de  la 
sustancia  fundamental  es  causa  de  desorganizacion  de  la  propia 
matriz  celular  si  no  existen  fuerzas  aplicadas.  La  formacion  de  fi- 
brillas  de  colageno  a  partir  de  la  agregacion  de  tropocolageno  es 
un  fenomeno  extracelular  y  por  tanto  su  proceso  de  organizacion 
estara  regulado  por  facto  res  externos. 

Si  bien  los  cambios  degenerativos  debidos  a  la  inmovilizadon 
se  producen  de  manera  rapida,  el  proceso  contrario,  lamenta- 
blemente,  es  muy  lento.  Noyes  et  aL  afirman  que  despues  de  un 
periodo  de  inmovilizadon  de  8  semanas  son  necesarios  12  meses 
para  volver  al  punto  inicial46  (fig.  2-8). 


FREVENCION  DE  LA  ATROF1A 
POR  INMOV1LIZACION 

Todos  los  componentes  del  sistema  musculoesqueletico  -hue- 
so>  cartilago,  tendon,  ligamento  y  musculo-  se  ven  afectados  en 
distinta  y  adversa  medida  por  la  inactividad,  apareciendo  la  atro- 
fia  de  partes  blandas  y  la  desmineralizacion  del  tejido  oseo.  Para 
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FIGURA  2-8.  Curva  de  Kirkendall:  relation  hipotetica  de  /os  efectos  del  es- 
t res  y  el  movimiento  en  las  respuestas  del  tejido  blando  conectiv o.  Tornado 
de:  Woo  SL-Y.  Ritter  MA.Amiel  D,  Sanders  TM,  Gomez  MA,  Kuei  SC,  Garfin  SR, 
Akeson  WH.The  biomechanical  and  biochemical  properties  of  swine  tendons- 
I1  long  term  effects  of  exercise  on  the  digital  extensors.  Connect  Tissue  Res  1 980* 


combatir  estos  efectos  indeseables  podemos  incluir  trabajo  de  mo- 
vilizacion  activa  y  potenciacion  como  prevention: 

1.  Potenciacion  previa  a  la  inmovilizacion. 

2.  Ejercicios  durante  la  inmovilizacion. 

3.  Movilizacion  precoz. 

La  position  de  la  articulation  durante  el  periodo  de  inmovili¬ 
zacion  debe  ser  aquella  que  mantenga  la  relajacion  de  la  muscula- 
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tura  implicada,  ya  que  la  inmovilizacion  con  la  musculatura  esti- 
rada  favorece  la  aparicion  de  la  atrofia6  65. 

El  entrenamiento  previo  a  la  inmovilizacion  hace  que  los  efec- 
tos  indeseables  de  esta  disminuyan  y  que  la  atrofia  por  desuso  sea 
apenas  perceptible  en  las  primeras  semanas  de  inmovilizacion.  Es- 
te  tipo  de  trabajo  esta  especialmente  recomendado  en  pacientes 
que  vayan  a  ser  sometidos  a  cirugi'a  y  tras  la  cual  deban  ser  inmo- 
vilizados.  El  entrenamiento  previo,  ademas  de  tener  efectos  bene- 
ficiosos  sobre  los  tejidos  blandos  y  el  hueso,  permite  conseivar  un 
estado  propioceptivo  optimo. 

Durante  la  fase  de  inmovilizacion  es  necesario  trabajar  la  mus¬ 
culatura  involucrada  en  la  articulation  afecta  de  manera  isometri- 
ca  y  las  articulaciones  adyacentes  de  manera  isotonica,  tanto  de  for¬ 
ma  concentrica  como  excentrica.  Igualmente,  podemos  trabajar 
con  patrones  importados  del  tratamiento  neurologico  como  siner- 
gias  cruzadas  y  homolaterales,  irradiaciones  y  otras  tecnicas.  Es  im- 
portante,  cuando  sea  posible,  emplear  el  trabajo  en  cadena  cineti- 
ca  cerrada,  ya  que  la  cocontraction  de  los  musculos  agonista  y 
antagonista  controla  el  juego  articular  en  los  tres  pianos.  Ademas, 
este  tipo  de  ejercicios  nos  permite  incluir  trabajo  del  equilibrio  y 
la  coordination32. 

Tras  el  periodo  de  inmovilizacion,  lo  mas  indicado  es  comen- 
zar  el  trabajo  articular  de  manera  precoz,  aunque  es  preciso  ser  pru- 
dentes  para  no  provocar  nuevas  lesiones. 

La  electroestimulacion  parece  retrasar  la  aparicion  de  la  atrofia 
muscular22  23  30,  siendo  mas  eficaz  esta  medida  cuando  el  paciente 
efectua  una  contraccion  voluntaria  previa6.  La  instauracion  de  es- 
te  tipo  de  trabajo  debe  ser  precoz,  para  obtener  los  efectos  desea- 
dos,  y  constante  en  el  tiempo. 


ENVEJEC1M1ENTO  DELTENDON 

Las  propiedades  mecanicas  del  colageno  estan  influidas  por  la 
edad.  Los  cambios  mas  apreciables  son  la  mayor  rigidez  del  ten¬ 
don  y  la  disminucion  de  su  capacidad  de  estiramiento39  62.  El  en- 
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vejecimiento  afecta  por  igual  a  codas  las  personas,  disminuyendo 
la  capacidad  del  tendon  de  manera  progresiva.  El  proceso  de  en- 
vejecimiento  esta  previsto  geneticamente  y  no  puede  ser  conside- 
rado  como  algo  patologico,  si  bien  es  cierto  que  el  grado  de  afec- 
tacion  depende  de  multiples  factores,  que  pueden  ser  geneticos, 
dependientes  del  estilo  de  vida  o  debidos  a  la  presencia  de  enfer- 
medades44. 

Los  cambios  son  apreciables  a  partir  de  los  treinta  anos  de  vida 
como  termino  medio.  A  partir  de  esta  edad  la  capacidad  muscular 
decrece,  el  tiempo  de  conduccion  neuronal  es  mayor  y  el  resto  de 
las  grandes  funciones  del  organismo  comienzan  a  sufrir  un  retro- 

44 

ceso  . 


Edad  (anos) 

F/GURA  2-9.  Representac/on  grdpca  de  7o  penJ/da  de  c^/u/os  por  mm?  eh 
re/ac/6n  con /os  pnmeros  onos  de  v/da. 
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Cambios  celulares 

Desde  el  nacimiento  comienza  una  disminucion  considerable 
de  la  cantidad  de  celulas,  de  manera  fisiologica,  al  tiempo  que  se 
suceden  los  cambios  intracelulares  (fig.  2-9). 

Dentro  de  los  multiples  cambios  que  acontecen  a  nivel  celular, 
el  mas  destacable  es  la  disminucion  del  numero  de  tenoblastos  y 
de  organelas  responsables  de  la  sfntesis  de  protefnas  y  aminoaci- 
dos.  Decrece  igualmente  el  numero  de  capilares  y,  con  ello,  la  irri- 
gacion  del  tendon,  lo  que  da  lugar  a  la  aparicion  de  diversas  ten- 
dinopatfas:  degenerativas,  debidas  a  la  hipoxia,  degeneracion 
mucoide,  tendolipomatosis  y  tendinopatfa  calcificante29  3Z. 


Edad  (anos) 


F/GURA  2-10.  Variation  de  la  section  tendinosa  por  mm2  debido  al  enveje- 
c/m/ento.  Es  apreciable  el  aumento  del  grosor  y,  por  ende,  de  la  rlgidez  del  tendon 
con  /os  onos. 
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Cambios  de  ia  matriz  celular 

La  alteracion  mas  significativa  es  ia  disminucion  de  agua  y  mu- 
copolisacaridos  extracelulares  y  del  area  por  seccion  de  la  fibra  de  co¬ 
lageno  (fig.  2-10);  en  cambio,  aumentan  los  enlaces  entre  las  mole- 
culas  de  tropocolageno.  La  actividad  enzimatica  tambien  decrece  con 
la  edad,  y  todo  ello  causa  que  el  tendon  aparezca  mas  rigido  y  mas 
desestructurado  en  cuanto  a  la  alineacion  del  colageno29  31  39  51  62. 


Cambios  en  la  biomecanica 

El  cambio  mas  significativo  en  el  interior  del  tendon  es  la  afec- 
tacion  del  colageno51 62 .  La  cantidad  de  colageno  es  menor  porque 
la  capacidad  regenerativa  es  menor;  en  ello  influye  de  forma  ine¬ 
xorable  la  menor  actividad  enzimatica62.  Otra  caracterfstica  defi- 
nitiva  es  la  abundancia  de  enlaces  cruzados  no  reducibles,  lo  que 
afecta  a  la  biomecanica  del  tendon  por:  1)  incremento  de  la  resis- 
tencia  a  las  enzimas  de  degradacion;  2)  reduccion  de  la  solubilidad 
del  colageno;  3)  incremento  de  la  rigidez  mecanica.  Por  ello,  el  nu- 
mero  de  enlaces  cruzados  del  colageno  se  ha  convertido  en  uno  de 
los  biomarcadores  para  conocer  la  edad  del  sujeto29. 
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INTRODUCCION 

El  termino  tendinitis  se  utiliza  de  forma  indiscriminada  y  abu- 
siva  para  designar  a  la  mayorfa  de  las  patologfas  que  asientan  en  el 
tendon,  aunque  en  los  ultimos  anos  son  multitud  los  autores  que 
abogan  por  el  cambio  de  denominacion  de  las  Iesiones  tendinosas, 
atendiendo  a  la  naturaleza  de  los  hallazgos  en  anatomfa  patologi- 
ca37 40  4 1 43  47  (tabla  3-1).  El  concepto  de  tendinitis  alude  a  una  si¬ 
tuation  de  predominio  inflamatorio,  como  ocurre  en  las  Iesiones 
de  naturaleza  traumatica  -desgarros  o  laceraciones  del  tendon-,  y 
suelen  ser  tendinopatfas  agudas;  cuando  la  causa  de  la  lesion  obe- 
dece  a  microtraumatismos  repetidos,  se  habla  de  Iesiones  por  so- 
breuso  cronico  o  tendinopatfas  cronicas  -como  ocurre  en  la  rodi- 
11a  del  saltador,  donde  se  afecta  el  tendon  rotuliano-  Ambas 
entidades  responden  a  desiguales  patrones  etiologicos  y  diagnosti¬ 
cs  y,  por  tanto,  su  tratamiento  tambien  es  distinto. 


TABLA-  3-1.  Clasificacion  de  las  tendinopatfas  segun  los  sfntomas , 


Lesion 

S/ntomas  y  sign  os  c/fnicos 

Tendos/nov/tis 

Tendovaginitis 

Peritendinitis 

Signos  inflamatorios  cardinales:  dolor,  crepitacion,  sensibilidad, 
calor  y  disfuncion. 

Tendinitis 

Igual  que  la  anterior,  con  nodulo  tendinoso  palpable  con 
frecuencia,  hinchazon  y  signos  inflamatorios. 

Tendinosis 

A  menudo  se  palpa  tin  nodulo  tendinoso  que  puede  ser 
asintomatico  o  doloroso.  No  existe  edema  de  la  vaina 
sinovial. 

Distension  o  desgarro 
de/  tendon 

Sintomas  inflamatorios  proporcionales  a  la  lesion  vascular, 
hematoma  y  atrofia  celular  por  necrosis.  La  duracion  de  los 
sintomas  define  cada  subgrupo. 
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Son  ya  numerosos  los  estudios  histopatologicos  publicados  en 
los  que  no  se  encuentran  elementos  inflamatorios  en  especfmenes 
obtenidos  en  zonas  afectas  de  sobreuso  cronico23641  42  53.  Las  le- 
siones  por  sobreuso,  que  representan  entre  el  30  y  el  50%  del  to- 
tal  de  las  lesiones  en  la  practica  deportiva27,  deben  ser  diagnosti- 
cadas  como  tendinosis  cuando  afectan  al  tendon.  Dicho  termino 
alude  a  un  proceso  degenerativo  que  se  caracteriza  por  la  presen- 
da  multiple  de  fibroblastos,  hiperplasia  vascular  y  desorganizacion 
del  colageno3’.  Una  caractenstica  de  la  tendinosis  es  que  puede  no 
ser  dolorosa  debido  a  la  ausencia  de  celulas  inflamatorias,  las  cua- 
les  si  estan  presentes  en  la  fase  aguda  de  la  lesion2;  una  segunda  ca¬ 
ractenstica  es  la  perdida  de  continuidad  y  desorganizacion  del  co- 
lageno,  cuyas  fibras  aparecen  fragmentadas,  agrietadas  y  separadas 
a  causa  del  incremento  de  la  sustancia  fundamental,  con  fibras  ne- 
croticas  ocasionales30  3‘‘  ,4,  y  como  tercera  caractenstica  se  observa 
un  aumento  de  la  vascularidad  y  celularidad,  aunque  las  celulas 
presentes  son  fibroblastos  y  miofibroblastos,  no  celulas  inflamato¬ 
rias3041  32  (tabla  3-2).  Todo  ello  confiere  al  tendon  una  consisten- 
cia  mas  blanda  de  lo  habitual  y  una  coloracion  grisacea  o  amari- 
llenta-a  veces  marron-  que  en  nada  se  asemeja  al  bianco  brillante 
que  lo  caracteriza632;  esta  apariencia  macroscopica  se  conoce  como 
degeneracion  mucoide11 53. 

TABLA  3-2,  Caracteristicas  histopatologicas  de  /os  tendinopatias . 


TEND/N/T/S 

TEND/NOS/S 

Do/or 

Siempre 

Eventual 

Inflamacion 

Siempre 

Eventual 

Respuesta  celu/ar 

Aumento  n-  globulos  blancos 

Aumento  n9  de  fibroblastos 

Respuesto  vascular 

Hemorragia 

Hiperplasia 

Estado  de/  coldgeno 

Organizado 

Desorganizado 
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La  triada  caracteristica  de  la  ten¬ 
dinosis  fue  llamada  por  Nirschl  ten¬ 


dinosis  angiofibrobldsticd 19 ,0  y  se  re- 


TRIADA  DE  LA  TENDINOSIS 
ANGIOFIBROBLASTICA 


/ Aumento  del  numero  de  fibroblastos 
/  Hiperplasia  vascular 
/  Desorganizacion  del  colageno 


fiere  a  los  cambios  degenerativos 
que  tienen  lugar  en  el  tendon  cuan- 
do  este  es  incapaz  de  reparar  por  sf 
mismo  la  lesion  originada  por  un 

microtraumatismo  repetitivo.  La  tendinosis  se  caracteriza  por  la 
presencia  de  fibroblastos  activos  e  hiperplasia  vascular.  La  tendini¬ 
tis,  en  cambio,  se  distingue  por  la  aparicion  de  un  gran  numero  de 
linfocitos  o  neutrofilos49  50  52.  De  todo  ello  cabe  concluir  que  a  ve- 
ces  existe  tendinosis  sin  tendinitis  y  el  cuadro  sintomatico  puede 
permanecer  silente  durante  anos,  o  aparecer  y  desaparecer,  pues, 
como  se  indico  antes,  siempre  existe  fibrosis  y,  eventualmente,  al- 
gun  grado  de  inflamacion. 

Algunos  autores  mantienen  una  dualidad  excesivamente  mar- 
cada  entre  tendinitis  y  tendinosis,  cuando  en  realidad  no  se  puede 
hablar  de  exclusion  absoluta  de  una  entidad  cuando  predomina  la 
otra,  sino  mas  bien  de  una  patologfa  que  progresivamente  bascula 
de  un  proceso  a  otro,  normaimente  de  tendinitis  a  tendinosis, 
pese  a  que  en  esta  ultima  siempre  estara  presente  cierto  compo- 
nente  inflamatorio,  aunque  sea  pequeno;  de  hecho,  a  veces  se  ob- 
tienen  mejorfas  ciinicas  utilizando  antiinflamatorios,  como  los  cor- 
ticosteroides,  en  el  tratamiento  de  las  lesiones  cronicas  33  43. 


CLASIF1CACION  DE  LAS  TENDINOPATIAS 

Las  lesiones  tendinosas  pueden  clasificarse  de  multiples  mane- 
ras.  Quiza  la  mas  sencilla  consista  en  dividirlas  en  dos  categorias 
en  base  a  la  naturaleza  del  inicio  — traumatico  o  por  sobreuso— ,  o 
bien  en  base  al  tiempo  de  evolucion  transcurrido  desde  entonces 
(tabla  3-3),  o  en  funcion  de  la  degeneracion  histologica  de  los  te- 
jidos  implicados  (tabla  3-4). 
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TABLA  3-3.  Glasificacion  de  las  tendinopatfas  segun  tiempo  de  evolucion. 


Tendinopatia  aguda  o  tendinitis 
Tendinopatfa  subaguda 
Tendinopatia  cronica  o  tendinosis 


<  2  semanas 
4-6  semanas 
>  6  semanas 


TABLA  3-4.  Cldsificacion  de  las  tendinopatfas  desde  el  punto  de  vista  bisto- 


patologico .  : 

Diognost/co  pato/ogico 

Patologia  macroscopica 

Dotos  histo/ogicos 

Tendinosis 

Degeneration  intratendinosa 
debida  a  microtraumatismo, 
deterioro  vascular  o  eda d. 

Desorientacion  y 
desorganizacion  del  coiageno, 
neovascularization  y  celularidad 
aumentada. 

Tendinitis 

Degeneracion  sintomatica  del 
tendon  con  rotura  vascular  y 
respuesta  inflamatoria. 

Proliferation  fibroblastica, 
hemorragia  y  organization  del 
tejido  de  granulation. 

TenosinoWtis 

Inflamacion  de  la  capa  externa 
del  tendon. 

Degeneracion  mucoide  en  el 
tejido  areolar. 

TenosinoWtis 
con  tendinosis 

Paratendinitis  asociada  con 
degeneracion  intratendinosa. 

Cambios  degenerativos  con 
degeneracion  mucoide  con  o  sin 
fibrosis  y  celulas  inflamatorias. 

Las  lesiones  agudas  suelen  tener  un  origen  traumatico  y  un  de- 
sarrollo  clmico  comprendido  dentro  de  las  dos  primeras  semanas 
desde  que  ocurre  el  incidente  traumatico.  Las  lesiones  cronicas, 
tambien  llamadas  lesiones  por  sobreuso,  son  el  resultado  de  mi- 
crotraumatismos  repetidos  que  causan  disruption  de  las  estructu- 
ras  internas  del  tendon  y  cambios  degenerativos  a  nivel  celular  y 
de  la  matriz10304041  45 .  Podemos  afirmar  que  el  tendon  normal  en 
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principio  es  sometido  de  manera  cronica  a  cargas  que  tal  vez  pue- 
dan  ser  discretamente  excesivas,  pero  que  en  cualquier  caso  se  en- 
cuentran  dentro  de  la  zona  lineal  de  la  curva  de  estres/tension 
(v.  cap.  2).  Con  el  tiempo,  todas  estas  Iesiones  dan  lugar  a  tendino¬ 
sis.  Desde  el  punto  de  vista  del  tiempo  de  evolucion,  se  conside- 
ran  cronicas  las  Iesiones  en  las  que  la  situacion  clfnica  se  mantiene 
durante  mas  de  seis  semanas  desde  que  la  lesion  se  produce.  Exis- 
te  un  periodo  intermedio  entre  las  fases  aguda  y  cronica  que  se  de- 
nomina  fase  subaguda  de  la  lesion. 

Segun  el  lugar  de  asentamiento  de  la  lesion  tendinosa,  esta  pue- 
de  ser60: 

1 .  Tenosinovitis,  que  indica  una  inflamacion  de  la  vaina  del  ten¬ 
don,  como  ocurre  en  la  lesion  de  De  Quervain. 

2.  Tendinitis,  que  alude  a  la  inflamacion  del  cuerpo  del  tendon, 
como  puede  ocurrir  en  el  tendon  rotuliano  despues  de  un  ejer- 
cicio  intenso  de  saltos. 

3.  Tendinosis,  donde  el  aspecto  mas  significativo  es  la  degenera- 
cion  del  cuerpo  del  tendon. 

Cada  una  de  ellas  posee  unas  expresiones  clfnica  e  histopatolo- 
gica  caracterfsticas  con  algunos  aspectos  comunes  entre  sf  (tablas 
3-1  y  3-2). 


ETIOPATOGENIA  DE  LOS  ACCIDENTES 
TENDINOMUSCULARES 


La  naturaleza  de  las  Iesiones  tendinosas  tiene  una  relacion  di¬ 
recta  con  el  tipo  de  fuerza  que  actua  sobre  el  tendon,  compresiva 
o  tensil,  asf  como  con  la  cantidad  de  fuerza  aplicada  y  el  patron  de 
aplicacion.  Son  basicamente  fuerzas  de  compresion  -accidentes 
anatomicos  que  provocan  un  atrapamiento  (impingement)-,  fuer¬ 
zas  de  rozamiento  o  Ji  iccion  ~ “material  o  dispositivos  externos  que 
impactan  el  tendon  contra  una  superficie  dura-  fuerzas  de  trac¬ 
tion  -que  superan  la  capacidad  elastica  del  tendon-  o  estfmulos  de 
intensidad  leve  aplicados  de  forma  repetitiva  -sobreuso. 


81 


TENDON:  valoracion  y  tratamiento  en  fisfoteropio 


El  tendon,  dada  su  estructura  fntima  y  las  propiedades  fisico- 
qui'micas  de  sus  componentes,  es  muy  fuerte,  pudiendo  soportar 
una  fuerza  tensil  entre  49  y  98  N/ram  de  seccion.  Posee  una  zona 
de  seguridad  dentro  de  la  cual  puede  ser  estirado  hasta  el  4%  de 
su  longitud  en  reposo,  recobrando  el  tamano  original  cuando  la 
tension  que  lo  estira  cesa47  71  ’9. 

Se  ha  probado  clmicamente  que  los  sujetos  con  tendinopatfas 
recalcitrances  del  tendon  de  Aquiles  experimentan  dolor  cuando 
desaceleran  o  efectuan  cambios  de  direction  durante  sus  activida- 
des.  De  igual  modo,  los  atletas  afectos  de  tendinopatfa  rotuliana 
experimentan  dolor  en  el  proceso  de  desaceleracion  al  tomar  tie- 
rra  tras  el  salto.  Muchos  investigadores  han  concluido  que  el  fac- 
tor  comun  de  estos  problemas  reside  en  el  caracter  de  las  fuerzas 
intervinientes,  especialmente  el  caracter  excentrico  de  las  cargas 
aplicadas  a  los  tejidos  en  este  tipo  de  actividad9 14  1,47  51  59 . 

La  lesion  tendinosa  puede  tener  su  origen  en  factores  inheren- 
tes  al  propio  sujeto  o  intrmsecos  que,  pese  a  localizarse  fuera  del 
tendon,  agreden  a  este  aplicandole  una  tension  de  caracter  com- 
presivo,  como  ocurre  con  ciertas  an om alias  del  acromion  y  su  ac¬ 
tion  sobre  el  tendon  del  supraspinoso.  Se  trata  casi  siempre  de  di- 
sarmomas  biomecanicas  de  origen  genetico,  lo  que  nos  permite 
afirmar  que  existen  factores  geneticos  que  predisponen  a  la  lesion 
tendinosa31.  La  lesion  tendinosa  tambien  puede  deberse  a  causas 
externas  al  individuo  o  factores  extrfnsecos,  entre  los  que  se  en- 
cuentran  el  sobreentrenamiento,  la  superficie  o  el  tipo  de  calzado, 
entre  otros.  La  combinacion  de  varios  factores,  extrinsecos  e  in- 
trinsecos,  ofrece  una  tercera  posibilidad  que  dificulta  aun  mas  el 
analisis  etiologico.  En  las  lesiones  agudas  los  factores  extrfnsecos 
son  los  dominantes,  mientras  que  en  una  lesion  de  caracter  croni- 
co  la  causa  suele  ser  multifactoriai. 


Factores  intrmsecos  (tabla  3-5) 

La  isquemia  es  considerada  por  algunos  autores  como  la  prin¬ 
cipal  causa  de  tendinopatia.  Esta  situacion  tiene  lugar  cuando  el 
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tendon  es  sometido  a  carga  maxima  o  comprimido  por  una  pro- 
minencia  osea  — caso  del  acromion—,  de  manera  que  cuando  el  ten¬ 
don  se  distiende  ocurre  la  reperfusion,  generando  oxfgeno  con  ra- 
dicales  libres;  esto  puede  causar  la  lesion  del  tendon5  58.  El  tendon 
posee  una  enzima  antioxidante  que  lo  protege  frente  a  la  agresion 
de  los  radicales  libres  llamada  peroxirredoxina-5,  que  se  encuentra 
en  los  tenocitos.  En  caso  de  tendinopatfa  la  concentracion  de  esta 
enzima  sufre  un  incremento  considerable,  lo  que  la  convierte  en 
un  indicador  fiable61. 

El  estres  oxidativo  a  que  son  sometidos  los  tenocitos  puede  dar 
lugar  a  la  apoptosis  o  muerte  celular  programada  de  estos,  aunque 
los  detalles  del  como  y  el  por  que  permanecen  desconocidos.  Se  ha 
asociado  una  apoptosis  excesiva  a  la  degeneracion  tendinosa.  El  in¬ 
cremento  de  celulas  tendinosas  apoptoticas  alteraria  la  sfntesis  del 
colageno  y  los  procesos  reparadores,  debilitando  el  tejido,  lo  que 
implicarfa  un  mayor  riesgo  de  rotura.  Las  nuevas  Eneas  de  inves¬ 
tigation  en  este  sentido  pretenden  clarificar  y  detallar  las  fases  de 
este  proceso  con  el  fin  de  introducir  estrategias  que  permitan  in- 


TABLA  3-5.  Factores  intrinsecos  predisponentes  en  las  tendinopatfas  del 
miembro  inferior. 

Generates  Locales 


Sexo 

Edad 

Grupo  sanguineo 
Aporte  sanguineo 
Isquemia/hipoxia 


Ma/dneam/entos 
Pie  hiperpronado  o  hipopronado 
Pie  piano  o  cavo 

Antepie  o  retrople  en  varo  o  valgo 
Tibia  en  varo  o  valgo 
Rotula  alta  o  mfera 
Anteversion  del  cuello  femoral 


D/smetr/o  MMII 

Debilidad  o  desequilibrio  musculares 
Disminucion  de  la  flexibilidad 
Laxitud  articular 
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terrumpirlo  en  cualquiera  de  esas  fases  y  tratar  asf  de  un  modo  mas 
efectivo  la  tendinopatfa41 57 . 

Si  atendemos  a  las  alteraciones  de  la  biomecanica  como  factor 
lesional,  la  relacion  de  malalineamientos  es  amplia  (tabla  3-6)  y 
dentro  de  ella  los  problemas  mas  comunes  son  la  hiperpronacion 
del  pie,  que  se  debe  a  razones  anatomicas:  antepie  en  valgo,  laxi- 
tud  ligamentaria  del  mediopie  con  cat  da  del  navicular  y/o  debili- 
dad  o  rigidez  del  triceps  sural,  cuya  insercion  en  la  cara  interna  del 
calcaneo  contribuye  al  mantenimiento  del  arco  plantar  interno. 


iH;  T^BLA  3-6^Foctores  oiebs  b$brtado$  i a  /esiorids^dr  *6bFeusb  del  miembro 
y- inferior.  /  ; 

Factor 

TR  BIT 

TA  SFR  FP 

Anteversion  femoral 

+ 

Rotula  alta 

Rotula  Infera 

+ 

+ 

Torsion  lateral  tibia 

+  + 

Tibia  en  varo 

+ 

+ 

Varo  calcaneo 

+ 

+  + 

Valgo  calcaneo 

+  + 

+  + 

Pronacion 

+  + 

+  +  + 

Pie  cavo 

+ 

Dismetria 

+  + 

+  + 

Abreviaturas:  TR=  tendon  rotuliano;  BIT= 
femororrotuliano;  FP  =  fascitis  plantar. 

banda  iliotibial;  TA  “ 

tendon  de  Aquiles;  SFP  "  sindrome 
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La  hiperpronacion  del  pie  puede  ser  causa  de  tendinopacfa  en 
diferentes  areas  anatomicas  como  el  tendon  del  tibial  posterior,  el 
tendon  de  Aquiles,  la  fascia  plantar,  el  tendon  rotuliano  o  la  ban- 
da  iliotibial.  Por  lo  tanto,  en  todos  estos  cuadros  la  primera  medi- 
da  correctora  sera  reequilibrar  el  pie  mediante  el  uso  de  plantillas. 
En  caso  de  afectacion  del  tendon  de  Aquiles  es  conveniente  para 
descargar  este  tendon  el  uso  de  copas  de  talon8 10  25 .  Astrom,  sin 
embargo,  en  un  estudio  sobre  342  pacientes  afectos  de  tendinitis 
cronica  de  Aquiles,  no  encontro  una  mejoria  significativa  con  el 
uso  de  ortesis  correctoras  viscoelasticasL 

Las  afectaciones  del  tendon  rotuliano  se  deben,  en  gran  parte, 
a  la  situacion  de  la  rotula.  La  rotula  alta  es  deudora  de  un  tendon 
largo,  el  cual  facilita  un  excesivo  desplazamiento  lateral  de  la  rotu¬ 
la.  En  el  caso  contrario,  ante  una  patela  fnfera  y  un  tendon  corto, 
esta  excursion  esta  limitada.  La  inextensibilidad  del  cuadriceps  es 
asimismo  causa  de  problemas  en  el  tendon  rotuliano,  mas  debil 
que  el  tendon  cuadricipital,  el  cual  transmite  la  fuerza  del  cuadri¬ 
ceps  multiplicada  por  el  efecto  de  polea  de  la  patela,  al  tendon  ro¬ 
tuliano.  Aunque  es  raro,  a  veces  la  afectacion  recae  propiamente 
sobre  la  insercion  del  tendon  cuadricipital  en  el  polo  superior  de 
la  rotula,  habiendose  descrito  casos  de  apofisitis  rotuliana  a  este  ni- 
veli6. 

Las  dismetrfas  del  miembro  inferior  se  consideraran  en  su  jus- 
ta  medida.  Solo  dismetrias  superiores  a  1,5  cm  deben  ser  consi- 
deradas  como  factor  de  riesgo,  si  bien  la  experiencia  aconseja  que 
en  los  atletas  de  elite  se  debe  corregir  las  discrepancias  superiores 
a  0,5  cm. 

Atendiendo  al  componente  activo,  el  desequilibrio  en  la  actua- 
cion  de  los  grupos  musculares  agonistas  y  antagonistas  o  el  tipo  de 
trabajo  muscular  son  factores  que  predisponen  a  sufrir  lesiones 
musculotendinosas  (ver  cap.  6).  La  falta  de  flexibilidad  es,  asimis¬ 
mo,  una  fuente  contrastada  de  numerosas  lesiones  tanto  a  nivel 
muscular  como  tendinoso  debido  a  que  merma  la  capacidad  mus- 
culotendinosa  para  absorber  tensiones  (tabla  3-7).  Un  atleta  con 
rigidez  de  tejidos  blandos  es  propenso  a  sufrir  contracturas  mus¬ 
culares,  tendinopatfas,  apofisitis  y,  en  ultimo  caso,  roturas  muscu- 
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lotendinosas.  Por  otro  lado,  la  laxitud  articular  permite  el  desliza- 
miento  excesivo  de  los  pianos  oseos,  lo  que  coloca  la  articulacion 
por  encima  de  sus  posibilidades  fisiologicas,  al  tener  que  asumir 
movimientos  anormales  o  excesivos.  Es  un  elemento  puramente 
genetico  que  no  tiene  correccion  posible,  por  lo  que  es  importan- 
te  que  la  musculatura  circundante  se  encuentre  permanentemen- 
te  en  condiciones  optimas  para  paliar  en  parte  las  posibles  conse- 
cuencias  de  una  accion  derivada  de  la  incompetencia  de  los 
estabilizadores  articulares31. 


TABLA  3-7.  Deficits  de  flexibilidad  asociados  a  lesiones  por  sobreuso. 


Musculo  SFR  TR  OS  BIT  FP  IA 

Iliotibial  + 

Recto  femoral  +  +  + 

Isquiotibiales  +  +  + 

Triceps  sural  +  + 

Manguito  de  + 

los  rotadores 

Abreviaturas:  SFR  =  sindrome  femororrotuliano;  TR  =  tendon  rotuliano;  OS  =  Osgood-Schlatter; 
BIT  =  banda  iliotibial;  FP  =  fascitis  plantar;  I A  =  impingement  anterior. 


En  los  ninos  y  adolescentes,  debido  a  la  inmadurez  osea  presen¬ 
te,  son  frecuentes  las  apofisitis  por  traccion  del  tuberculo  tibial  -en- 
fermedad  de  Osgood  Schlatter—  en  los  deportes  de  salto  y  en  me- 
nor  medida  del  epicondilo  humeral  en  el  caso  de  los  lanzadores 
-enfermedad  de  Panner-  En  las  personas  adultas  la  rigidez  de  las 
partes  blandas  y  la  disminucion  del  aporte  sangumeo  a  estas  se  ha- 
cen  evidentes  con  el  paso  de  los  anos.  Las  lesiones  de  partes  blan¬ 
das  en  estos  casos  se  deben  esencialmente  a  procesos  degenerativos. 
El  envejecimiento  del  tendon  es  un  factor  progresivo  e  intrmseco, 
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por  lo  que  debemos  considerarlo  algo  natural  y  no  patologico.  La 
principal  caracterfstica  es  la  gradual  perdida  de  competencia  y  ca- 
pacidad  para  soportar  el  estres  al  que  el  tendon  se  puede  ver  some- 
tido.  Los  cambios  degenerativos  del  tendon  comienzan  a  partir  de 
los  treinta  anos  aproximadamente.  Las  alteraciones  mas  significati- 
vas  se  producen  a  nivel  celular,  con  una  disminucion  de  la  presen- 
cia  de  tenoblastos.  En  la  matriz  celular  decrece  la  presencia  de  agua 
extracelular  con  la  consiguiente  disminucion  de  mucopolisacaridos, 
lo  que  se  concreta  en  la  disminucion  de  GAG3031 5'. 

La  actividad  enzimatica  esta  igualmente  disminuida,  por  lo  que 
el  resultado  final  de  todos  estos  cambios  es  la  perdida  de  organi- 
zacion  en  el  tendon  y  la  reduccion  de  su  propiedad  de  desliza- 
miento.  Dentro  del  tendon,  los  grandes  cambios  son  los  que  afec- 
tan  a  las  propiedades  mecanicas  del  colageno  y  de  la  elastina,  lo 
cual  es  debido  al  cambio  del  perfil  de  los  puentes  cruzados,  que  se 
manifiestan  mas  numerosos  e  irreductibles. 

El  sexo  tambien  se  considera  un  factor  predisponente,  siendo  el 
femenino  el  mas  proclive  a  padecer  tendinopatfas.  Varios  estudios 
confirman  la  mayor  presencia  de  lesiones  por  sobreuso  en  las  mu- 
jeres22  29  /l7  62 .  La  razon  puede  residir  en  la  menor  capacidad  del  sis- 
tema  musculoesqueletico  femenino  para  absorber  el  impacto  re- 
petido,  unido  a  desajustes  hormonales  y  carencias  nutricionales. 

El  sobrepeso  causa  problemas  en  las  articulaciones  que  sopor- 
tan  una  mayor  carga  corporal,  como  las  rodillas  y  caderas;  en  in- 
dividuos  con  sobrepeso  la  actividad  fisica  acelera  la  aparicion  de 
problemas  como  osteoartritis  o  tendinopatfas. 


Factores  extrinsecos  (tabla  3-8) 

Existe  una  relacion  directa  entre  el  incremento  de  la  distancia, 
los  entrenamientos  a  intervalos,  el  aumento  de  velocidad,  el  incre¬ 
mento  de  repeticiones  y  la  carrera  sobre  superficies  duras  y  la  pre- 
sentacion  de  lesiones  tendinosas.  Esto  se  debe  a  la  ausencia  del  fe- 
nomeno  de  adaptation,  es  decir,  no  atender  correctamente  a  los 
criterios  de  progresion. 
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El  tipo  de  superficie  juega  un  importance  papel  en  la  aparicion 
de  lesiones  de  las  partes  blandas  debido  a  la  capacidad  de  aquella 
para  absorber  en  mayor  o  menor  grado  el  impacto  del  pie  contra 
el  suelo.  En  un  estudio  publicado  por  Fernandez  Palazzi  et  al.  so- 
bre  la  aparicion  de  tendinitis  de  Aquiles  en  bailarinas  de  ballet,  se 
observo  que  en  el  4%  de  los  casos  la  superficie  de  trabajo  era  ma- 
dera,  en  el  23%  linoleo  y  en  el  45%  cemento18,  superficies  clasifi- 
cadas  de  mayor  a  menor  capacidad  de  absorcion. 

La  falta  de  aclimatacion  al  cambio  ambiental,  pasar  de  un 
ambiente  frio  a  uno  caluroso  o  la  tasa  de  humedad  hacen  que 
el  individuo  no  regule  biologicamente  la  perdida  de  agua  y  otros 
minerales,  con  incidencia  directa  sobre  la  calidad  del  colageno. 
El  cambio  inverso  de  calor  a  frio  implica  un  calentamiento  y 
estiramiento  previos  a  la  actividad  mas  concienzudo  y  minu- 
cioso,  tanto  en  el  piano  general  como  en  el  especi'fico  de  cada 
deporte. 

Otros  autores  prefieren  hablar  de  causas  endogenas  y  exogenas 
en  la  etiopatogenia  de  la  tendinitis14.  Las  primeras  corresponderi- 
an  a  las  que  actuan  externamente  al  tendon,  como  son  los  proce- 
sos  anomalos  del  acromion  que  pueden  comprimir  el  tendon  del 
supraespinoso,  dando  lugar  a  un  impingement  de  este.  Las  tendi¬ 
nitis  de  causa  endogena  tienen  $u  origen  en  procesos  que  ocurren 
dentro  del  cuerpo  del  tendon,  por  ejemplo  en  enfermedades  siste- 
micas  o  de  origen  genetico.  Sin  embargo,  no  es  raro  que  en  las  pa- 
tologias  en  las  que  no  se  encuentra  claramente  un  factor  exogeno 
se  atribuya  el  problema  a  posibles  cambios  en  la  estructura  del  ten¬ 
don45. 

El  tendon  responde  de  distinta  manera  al  tipo  de  solicitacion  a 
que  es  sometido,  siendo  dificii  encontrar  el  punto  de  equilibrio 
idoneo,  lo  que  se  denomino  ventana  de  estres  fisioldgicolA .  Una  ul¬ 
tima  clasificacion  de  las  tendinoparias  responde,  por  tanto,  al  tipo 
de  estfmulo,  fisico  o  qufmico,  que  se  aplica  al  tendon.  Asf,  el  ejer- 
cicio  excesivo  o  su  ausencia  son  causa  fisica  de  aparicion  de  lesion, 
en  tanto  que  la  administracion  de  determinados  farmacos  -AINE 
o  corticosteroides—  puede  afectar  quimicamente  al  tendon,  debili- 
tandolo  (tabla  3-9). 
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TABLA  3-3.  Factores  extrmsecos  predisponentes  en  las  tendinopatias . 

Causes  comunes  de  lesiones  por  sobreuso 

Metodos  de  entrenamiento 
Duracion  o  intensidad  excesiva 
Deficit  de  adaptacion  fisiologica 
Inadaptacion  a  la  especificidad  del  entrenamiento 
Incrementos  subitos  en  el  programa  de  entrenamiento 
Error  en  la  adaptacion  individual  de!  entrenamiento 
Cambios  de  superficie 
Calentamiento  insuficiente 
Entrenamiento  general  inadecuado 
Recuperacion  insuficiente 
Problemas  derivados  del  material 

Carga  incorrecta  por  otros  motivos  (fatiga,  descoordinacion  neuromuscular,  etc.) 


Resumiendo,  podemos  decir 
que  el  tendon  es  patologico  cuan- 
do  es  incapaz  de  soportar  la  carga 
o  la  secuencia  de  cargas  a  que  se  ve 
sometido.  Existen,  por  tanto,  dos 
opciones:  disminuir  las  solicita- 
ciones  sobre  el  tendon  o  tratar  de 


PRINCIPIOS  DETRATAMiENTO 
DE  LA  TENDINOSIS  • 

Si  ^  Dfsm/nuc/on  de  las  solicitaciones:^ 
sobre  el  tendon' 

/  Adaptacion  del  tendon  por 
entrenamiento 
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TABLA  3-9.  Cousos  de  tendinopati'as  segun  estfmulo. 

Estfmulo  Respuesta  Posibles  efectos 

Inmovilizacion  Atrofia  de  la  union  miotendinosa  Microdesgarros,  rotura  parcial 
Incremento  de  ios  enlaces  cruzados  increments  de  la  resistencia  al 
en  capsula  articular  movimiento 

Ejercicios  de  Cambios  hormonales,  perdida  de  Tendon  debll,  microdesgarros 

fortalecimiento  colageno 

excesivos 

Ejercicio  intenso  Rotura  de  enlaces  cruzados  o  fibras  Incompetencia  de  las  fuerzas  de 
de  colageno,  liberando  estabilizacion  durante  las 

componentes  del  colageno  a  la  actividades  de  la  vida  diaria, 

circulation  Respuesta  inflamatoria 

Incremento  Aumento  de  enlaces  cruzados,  Efectos  sobre  el  tendon 

prolongado  disminucion  de  colageno  desconocidos 

de  cargas 

Infiitraciones  Disminucion  sintesis  de  colageno  Debilidad  del  tendon 

AINE  Disminucion  de  la  inflamacion  Efectos  sobre  el  tendon 

desconocidos 


entrenarlo  para  que  pueda  adaptarse  a  ese  rxtmo  de  trabajo.  La 
imposibilidad  de  reducir  la  cantidad  de  trabajo  o  el  volumen  de 
carga,  so  pena  de  que  el  atleta  sufra  una  merma  considerable  en  su 
rendimiento  deportivo,  es  lo  que  mantiene  permanentemente  al 
conjunto  atleta-trabajo-lesion  sometido  a  un  equilibrio  inestable, 
sin  otra  salida  que  entrenar  el  tendon  para  que  soporte  el  estres  dia- 
rio.  La  mayoria  de  las  tendinopatias  cronicas  o  por  sobreuso  tie- 
nen  este  origen. 
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CAMBIOS  FISIOPATOLOGICOS 
EN  LAS  TENDINOPATIAS 

Los  cambios  fisiopatologicos  comprenden  un  amplio  abanico 
en  correspondencia  con  el  estadio  de  la  lesion  que  afecta  al  tendon. 
Estos  cambios  van  desde  la  inflamacion  pura  y  hemorragia  aguda 
en  las  tendinopatias  agudas,  hasta  la  desestructuracion  en  las  ten¬ 
dinopatias  cronicas.  En  condiciones  cronicas  se  aprecia  degenera- 
cion  del  tendon  e  inflamacion  del  paratendon,  pero  no  existe  res- 
puesta  celular  inflamatoria  en  el  tendon.  Existe  correlacion  entre 
los  datos  fisiopatologicos  y  la  clinica. 


Cambios  fisiopatologicos  en  las  tendinitis 

Este  estadio  se  caracteriza  por  la  aparicion  de  celulas  inflama- 
torias  como  macrofagos,  linfocitos  o  neutrofilos.  La  otra  caracte- 
rfstica  notable  es  que  se  observa  el  tendon  hipervascularizado  y  con 
signos  de  hemorragia. 


Cambios  fisiopatologicos  en  las  tendinosis 

Las  tendinosis  presentan  como  elemento  caractenstico  de  su 
proceso  degenerativo  una  gran  cantidad  de  fibroblastos  activos,  hi- 
perplasia  vascular  y  una  gran  desorganizacion  del  colageno.  Los 
smtomas  pueden  estar  ausentes  en  esta  fase  -si  acaso,  aparicion  de 
dolor  con  la  actividad— ,  debido  principalmente  a  la  ausencia  de  ce¬ 
lulas  inflamatorias.  Este  conjunto  de  cambios  fisiopatologicos  que 
suceden  en  el  tendon  fueron  llamados  por  Nirschl  tendinosis  an - 
giofibrobldstica 19  ',0,  la  cual  aparece  cuando  el  tendon  ha  sido  in- 
capaz  de  sanar  por  sf  mismo  despues  de  una  lesion  o  de  micro- 
traumatismos  repetidos,  esto  es,  por  sobreuso.  Si  la  tendinitis  se 
caracteriza  por  la  presencia  de  celulas  inflamatorias,  la  tendinosis 
es  un  proceso  degenerativo,  no  inflamatorio,  en  el  que  el  colageno 
que  se  forma  aparece  desorganizado  e  inmaduro. 
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Uhthoff  y  Sarkar  describen  en  este  estadio  la  presencia  de  celu- 
las  derivadas  del  mesenquima  y  gran  cantidad  de  tenoblastos60.  Re¬ 
gan  et  al.  entienden  la  tendinosis  como  un  proceso  reparador  in- 
maduro  en  el  seno  de  una  degeneracion  hialina55. 

Los  cambios  mas  significativos  en  la  tendinopatfa  cronica  los 
encontramos  a  nivel  celular,  a  nivel  vascular  y  en  el  tipo  de  cola- 
geno: 


Cambios  celulares 

Numerosos  cambios  se  han  detectado  a  nivel  microscopico  en- 
tre  los  elementos  celulares  del  tendon  con  tendinosis.  En  algunas 
areas  se  advierte  la  presencia  de  tenocitos  de  nucleo  redondeado, 
lo  que  sugiere  la  transformation  de  tenocitos.  La  actividad  meta- 
bolica  de  los  fibroblastos  es  muy  elevada.  Por  otro  lado,  se  observa 
un  incremento  del  coldgeno  tipo  ///;  por  el  contrario,  el  colageno 
tipo  I  aparece  degenerado1744. 

Las  celulas  predominantes  en  los  procesos  cronicos  son  los 
fibroblastos,  con  numerosas  vacuolas  en  su  interior,  abundan- 
te  produccion  de  colageno  a  lo  largo  de  la  periferia  de  las  ce¬ 
lulas  y  elementos  contractiles60.  Iwasaki  et  al.  mostraron  que 
distintos  mediadores  qufmicos  pueden  convertir  celulas  del  me¬ 
senquima  periostico  en  condrocitos  y  osteocitos,  por  lo  que  se 
puede  comprender  por  que  a  veces  aparecen  zonas  de  calcifi¬ 
cation  y  de  grandes  depositos  de  material  condroide  en  las  ten¬ 
dinosis26. 


Cambios  vasculares 

El  aporte  vascular  al  tendon  procede  de  capilares  que  penetran 
en  el  epitendon  y  el  endotendon.  En  las  tendinosis  los  vasos  san- 
gufneos  han  duplicado  y  endureddo  la  lamina  basal.  Muchos  va¬ 
sos  presentan  obliteracion  de  su  luz.  La  matriz  de  colageno  que  ro- 
dea  los  vasos  es  de  mala  calidad. 


92 


Tendinopatios:  {Tendinitis  o  tendinosis ? 


La  presencia  de  hematfes  dentro  de  los  vasos  encontrados  en 
las  tendinosis  indica  que  la  hiperplasia  vascular  inicia  la  comuni- 
cacion  con  la  respuesta  de  curacion  extrinseca.  Esto  es  interesan- 
te,  ya  que  nos  indica  que  cierta  cantidad  de  ejercicio  puede  esti- 
mular  la  hiperemia,  con  lo  que  se  ayuda  a  los  fibroblastos,  muy 
activos  metabolicamente,  a  producir  nuevo  colageno. 


Cambios  del  colageno 

Leadbetter  afirma  que  el  colageno  en  este  tipo  de  lesiones  es 
desorganizado  y  con  la  presencia  de  microdesgarros  y  algunos  sig- 
nos  de  degeneracion  hialina'1.  Teitz  et  al.  advirtieron  cambios  en 
la  sustancia  fundamental^ ,  mientras  que  Kraushaar  y  Nirschl  ha- 
llaron,  ademas  de  estos  cambios,  no  solo  un  proceso  de  reparacion 
incompleto ,  sino  tambien  una  perdida  fisiologica  de  la  comunica- 
cion  entre  el  proceso  de  curacion  local  y  la  normal  tendencia  del 
cuerpo  a  restaurar  la  estructura  original.  Los  mismos  autores  ha- 
llaron  mediante  el  microscopio  electronico  que  las  fibrillas  muer- 
tas  a  veces  no  forman  fascfculos  y  en  ocasiones  aparecen  frag- 
mentadas  en  cortos  trozos,  los  cuales  se  entremezclan  con  otros 
mas  largos41.  En  las  zonas  de  tendinosis  grave,  las  fibras  de  cola- 
geno  no  conectan  unas  con  otros  para  dar  continuidad  y  estructu¬ 
ra  al  tendon.  Desde  esta  perspectiva,  la  ultraestructura  del  cola¬ 
geno  en  la  tendinosis  es  incapaz  de  mantener  ciertos  grados  de 
tension. 


TENDINOPATIASY  REACCION  INFLAMATORIA 

La  inflamacion  comprende  la  sucesion  de  complejas  y  dinami- 
cas  reacciones  bioqufmicas  cuyo  resultado  final  son  cambios  es- 
tructurales  de  los  tejidos.  Estas  reacciones  tienen  como  objetivo  eli- 
minar  el  tejido  lesionado  y  promover  la  normal  regeneracion  de 
los  tejidos  afectos.  Es  necesario  advertir  que  en  el  proceso  infla- 
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matorio  existen  una  gran  cantidad  de  preguntas  que  aun  no  tienen 
respuesta,  por  lo  que  muchas  de  las  determinaciones  que  poste- 
riormente  se  toman  en  la  fase  de  tratamiento  quedan  bajo  sospe- 
cha,  siendo  motive,  cuando  menos,  de  interpretaciones  muy  di- 
versas. 

Una  vez  que  el  traumatismo  ocurre,  los  fenomenos  inflamato- 
rios  iniciales  tienen  lugar  a  nivel  de  los  pequenos  capilares  afecta- 
dos,  los  cuales  vierten  al  espacio  intersticial  leucocitos,  hematies  y 
plasma36.  La  cascada  de  fenomenos  vasculares  que  suceden  a  la  le¬ 
sion  se  caracteriza  por  una  serie  de  cambios  fisiologicos  que  se  su¬ 
ceden  de  manera  secuencial  (fig.  3-1). 
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FIGURA  3-/.  Cascada  de  fenomenos  vasculares  despues  de  la  lesion . 
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Los  primeros  eventos  son  la  liberacion  al  exterior  de  distintas 
sustancias  desde  el  interior  de  las  celulas  lesionadas.  Estas  sustan- 
cias,  que  son  mediadores  de  la  inflamacion,  atraen  a  las  celulas  in- 
flamatorias,  que  en  condiciones  normales  circulan  por  el  lecho  vas¬ 
cular.  Las  celulas  inflamatorias  influenciadas  son  esencialmente  los 
leucocitos,  los  linfocitos  y  los  macrofagos.  Las  celulas  inflamato¬ 
rias  a  su  vez  liberan  mediadores  de  la  inflamacion,  que  causan  mas 
edema  y  atraen  igualmente  nuevos  mediadores  de  la  inflamacion, 
entre  los  que  se  encuentran  cininas,  prostaglandinas  y  leucotrie- 
nos,  entre  otros.  Estas  sustancias  actuan  asimismo  atrayendo  y  ac- 
tivando  otras  celulas  inflamatorias,  que  son  las  llamadas  citocinas. 
Finalmente,  las  celulas  inflamatorias  liberan  factores  que  suponen 
la  transition  de  la  fase  inflamatoria  a  la  fase  proliferativa;  son  los 
llamados  factores  de  crecimiento20  21. 

La  inflamacion  cronica  sucede  cuando  la  respuesta  inflamato¬ 
ria  es  incapaz  de  eliminar  al  agente  agresor  y  restituir  la  normali- 
dad  fisiologica. 

TENDINOPATIAS  Y  DOLOR 

En  la  genesis  del  dolor  tendinoso  pueden  intervenir  factores  in- 
flamatorios,  anatomicos,  mecanicos  y  bioqufmicos36.  Dicho  dolor 
proviene  de  la  excitation  de  los  nociceptores  tendinosos  por  dos 
patologfas  diferentes:  tendinitis  y  tendinosis,  aunque  por  esta  ulti¬ 
ma  causa  es  mucho  menos  frecuente  y  no  son  pocos  los  casos  en 
que  la  degeneration  tendinosa  cursa  silente26.  Sin  embargo,  el  ten¬ 
don  no  se  muestra  como  el  unico  tejido  susceptible  de  generar  la 
sensacion  dolorosa  en  el  contexto  de  las  tendinopatfas. 

Otros  tejidos  implicados  en  la  presencia  del  dolor  son  los  hue- 
sos,  nervios  y  vasos  intimamente  ligados  al  tendon.  La  implicacion 
osea  en  el  proceso  de  las  tendinopatfas  parece  justificada  por  la  re- 
accion  osea  caracterfstica  cerca  de  la  union  osteotendinosa  -es  el 
caso  de  la  rotula  en  la  tendinopatfa  rotuliana-,  aunque  esta  se  con- 
sidere  una  situacion  secundaria  mas  que  una  patologfa  en  sf  mis- 
ma34.  En  cuanto  al  tejido  nervioso,  Hart  et  al.  introdujeron  el  ter- 
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mino  inflamacion  nenrogenica ,  segun  la  cual,  merced  a  la  proxi- 
midad  de  los  elementos  neurales  y  celulas  cebadas  titulares  en  el 
tendon,  queda  constituida  la  unidad  celula  cebada-neuritis,  es  de- 
cir,  la  actividad  neural  se  puede  ver  amplificada  por  la  liberacion 
por  parte  de  las  celulas  cebadas  de  citocinas  y  factores  de  creci- 
miento  que,  al  actuar  sobre  elementos  vasculares  y  fibroblastos, 
causen  edema  celular  o  quimiotaxis  de  celulas  inflamatorias.  Este 
fenomeno  ha  sido  probado  en  diversos  tejidos,  salvo  en  el  tendon, 
donde  las  celulas  cebadas  no  son  prominentes.  Pese  a  ello  contri- 
buye  a  explicar  el  proceso  de  neovascularizacion  propio  de  la  ten¬ 
dinosis23.  Desde  un  punto  de  vista  vascular,  Kvist  et  al.  afirman 
que  el  paso  fibrinogeno-fibrina  y  sus  productos  de  degradacion 
pueden  estar  implicados  en  las  lesiones  vasculares  de  las  periten¬ 
dinitis  de  Aquiles42. 

El  papel  del  paratendon  en  la  genesis  del  dolor  es  defendido  por 
otros  autores,  ya  que  este  se  encuentra  mucho  mas  vascularizado  e 
inervado  que  el  propio  tendon,  de  modo  que  neurotransmisores 
como  la  sustancia  P  pueden  aiterar  la  desgranulacion  y  actividad 
secretora  de  las  celulas  cebadas.  La  defensa  de  este  mecanismo  des- 
cansa  sobre  la  base  de  que  aumentos  ligeros  de  estos  mediadores 
pueden  format  parte  del  sistema  regulador,  pero  niveles  altos  pue¬ 
den  deberse  a  la  respuesta  adaptativa  de  los  tejidos26. 


Implicacion  del  dolor  en  la  curacion 

La  reparacion  del  tendon  es  necesaria  para  la  disminucion  de  la 
sensacion  dolorosa.  El  dolor  debido  a  un  traumatismo,  como  pue¬ 
de  ser  un  pinchazo  con  una  aguja,  es  fuerte  y  pasajero,  mientras 
que  el  dolor  debido  a  inflamacion  se  caracteriza  por  una  hiperal- 
gesia  prolongada,  resultado  del  sostenimiento  de  la  situation  de  in¬ 
flamacion,  lo  cual  deriva  en  la  instaiacion  de  un  ciclo  de  feedback 
interactive  entre  el  problema  local  y  el  sistema  nervioso  central 
(SNC).  Los  nociceptores  recogen  la  information  local  y,  por  via 
aferente,  transmiten  el  dolor  al  SNC.  En  la  rodilla,  por  ejemplo, 
se  localizan  en  el  retinaculo,  almohadilla  grasa,  sinovia  y  periostio; 
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cuaiquiera  de  esras  estructuras  puede  desempenar  un  papel  en  la 
production  del  dolor56  63 . 

Los  nociceptores  son,  en  su  gran  mayorfa,  terminaciones  ner- 
viosas  libres,  aunque  en  el  tendon  no  todos  lo  son.  Los  nocicepto¬ 
res  tendinosos  son  sensibles  a  estfmulos  mecanicos  y  qui'micos.  Es- 
tos  estimulantes  son  sustancias  capaces  de  producir  dolor; 
especialmente  efectivas,  desde  este  punto  de  vista,  son  las  bradi- 
cindinas,  las  serotoninas  y  la  prostaglandina  E2,  las  cuales  actuan 
sintetizando  agentes  capaces  de  aumentar  la  sensibilidad  de  las  ter¬ 
minaciones  nerviosas  libres.  Alfredson  et  al. ,  en  un  estudio  reali- 
zado  sobre  pacientes  afectos  de  dolor  cronico  del  tendon  de  Aqui- 
les,  efectuaron  una  puncion  en  el  nodulo  doloroso  para  medir 
concentraciones  de  sustancias,  y  compararon  estos  hallazgos  con 
los  obtenidos  en  un  grupo  control  asintomatico.  Encontraron  al- 
tas  concentraciones  de  glutamato  en  los  tendones  con  tendinosis, . 
mientras  que  las  concentraciones  de  prostaglandina  E2  fueron  si- 
milares  en  ambos  grupos,  lo  que  confirma  la  escasa  presencia  de 
factores  inflamatorios  en  los  procesos  cronicos  y,  por  otro  lado,  la 
elevada  presencia  de  neurotransmisores  -glutamato-,  lo  cual  pue¬ 
de  explicar  el  mecanismo  de  dolor  a  este  nivel2.  Los  mismos  auto- 
res  encontraron  resultados  similares  en  el  tendon  del  segundo  ra¬ 
dial  de  4  pacientes  con  codo  de  tenista1. 

Otra  action  de  los  mediadores  de  la  inflamacion  es  la  modula¬ 
tion  de  la  liberation  de  neuropeptidos,  como  la  sustancia  P,  alma- 
cenados  en  los  nociceptores  perifericos.  Estos  peptidos  tienen  efec- 
tos  inflamatorios,  ya  que  inducen  la  extravasation  del  plasma,  por 
lo  que  se  puede  considerar  que  los  nervios  perifericos  tambien  jue- 
gan  un  cierto  papel  en  la  modulation  de  la  inflamacion24  (fig.  3-2). 


CAUSAS  DE  DOLOR  EN  ELTENDON 

Los  resultados  iniciales  obtenidos  en  estudios  sobre  animates 
han  sido  confirmados  posteriormente  por  ensayos  clinicos  sobre 
poblacion  humana  y  en  ambos  casos  coinciden  en  restar  protago- 
nismo  al  componente  inflamatorio  en  la  genesis  de  dolor  en  las 
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FIGURA  3-2.  Dolor  e  ihflamadon:  relation.  Tornado  de:  Cailiiet  R.  Soft  tissue 
pain  and  disability.  Philadelphia:  F  A.  Davies  Company;  1996. 


tendinopadas  cronicas.  Aunque  la  inflamacion  este  presente  en  la 
fase  inicial  de  determinadas  lesiones  tendinosas,  los  sfntomas  pro- 
pios  de  las  tendinopadas  de  mas  de  una  semana  de  duracion  pare- 
cen  proceder  de  un  mecanismo  no  inflamatorio.  Los  modelos  me- 
canico  de  separation  del  colageno,  irritante  bioquimico  o  anatomico 
-exclusivo  este  de  situaciones  anatomicas  muy  determinadas-  han 
intentado  explicar  a  este  fenomeno,  desplazando  al  original  mo- 
delo  inflamatorio  de  produccion  de  dolor35. 


Hipotesis  bioquimica 

Parte  de  la  aceptacion  de  que  la  anoxia  regional  y  la  ausencia  de 
celulas  fagocfticas  son  responsables  de  una  irritacion  tisular  de  ca- 
racter  quxmico  que  activaria  principalmente  los  nociceptores  peri- 
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tendinosos.  El  principal  agente  irritante  bioqui'mico  no  es  bien  co- 
nocido20.  La  degeneracion  del  colageno  precipita  la  exposicion  de 
sustancias  matrices  como  el  condroitfn  sulfato,  un  mas  que  pro¬ 
bable  candidato  a  irritar  los  nociceptores  junto  a  los  glucosamino- 
glicanos  extravasados  procedentes  de  regiones  adyacentes  afectas 
de  tendinosis39. 

Los  neurotransmisores  nociceptivos  tambien  parecen  desempe- 
nar  cierto  papel  en  este  proceso.  Alfredson  et  al.  -citados  mas  am- 
ba-  identificaron  un  aumento  anormal  de  neurotransmisores  ex- 
citatorios  del  tipo  glutamato  en  sujetos  con  tendinopatias  del 
Aquiles1 2.  El  otro  gran  neurotransmisor  nociceptivo,  la  sustancia  P, 
se  encuentra  preferentemente  en  la  articulacion  del  hombro3,  don- 
de  cantidades  excesivas  del  mismo  en  la  bursa  subacromial  han 
mostrado  una  correlacion  significativa  con  el  dolor  proveniente  de 
la  afectacion  del  manguito  de  los  rotadores19. 

Hipotesis  mecanica 

La  separation  o  fragmentation  del  colageno,  como  la  de  cual- 
quier  tejido  inervado,  es  susceptible  de  general-  dolor.  En  oposi- 
cion  a  este  argumento  se  encuentra  el  que  atribuye  al  colageno  ad- 
yacente  intacto  yala  sobresolicitacion  que  sufre  el  origen  de  la 
sensacion  dolorosa.  La  rotundidad  de  ambas  afirmaciones  con- 
trasta  con  numerosas  situaciones  clmico-radiologicas  en  las  que  un 
tendon  afecto  en  su  estructura  se  muestra  completamente  asinto- 
matico12 1338>/.  En  esta  Ifnea,  Khan  et  al.  afirman  que  existen  5  ob- 
servaciones  que  cuestionan  la  relacion  entre  el  dolor  percibido  y  el 
estado  del  colageno  en  el  tendon  rotuliano  que  permanecen  inex- 
plicables39: 

1)  Paciente  intervenido  con  reconstruccion  del  ligamento  cruzado 
anterior  con  aloinjerto  de  tendon  rotuliano  que  presenta  mini- 
mo  dolor  en  la  zona  donante. 

2)  Paciente  que  normalmente  no  tiene  dolor  y  vuelve  a  hacer  de- 

porte  aunque  las  anomalias  del  colageno  persistan  durante  2-3 
anos. 
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3)  De  manera  similar,  despues  de  cirugfa  abierta  de  rodilla  del  sal- 
tador,  el  estado  del  colageno  no  se  corresponde  consistente- 
mente  con  el  dolor  de  rodilla. 

4)  Pacientes  con  rodilla  de  saltador  pueden  ser  sometidos  a  un  des- 
bridamiento  artroscopico  de  la  zona  infrapatelar  y  borde  poste¬ 
rior  del  tendon  rotuliano,  sin  tocar  el  cuerpo  del  tendon. 

5)  A  veces  se  encuentran  zonas  hipoecoicas  -colageno  anormal— 
en  ecograffas  de  atletas  sin  una  historia  previa  de  rodilla  de  sal- 
tador. 

Impingement  como  causa  de  dolor  en  el  tendon 
rotuliano 

Es  el  mecanismo  propuesto  por  Johnson  etal.,  caracterizado  por 
el  pellizcamiento  o  atrapamiento  (impingement)  del  tendon  rotu¬ 
liano  por  el  polo  inferior  de  la  rotula  durante  la  flexion28.  Este  ar- 
gumento  presume  que  tanto  la  insertion  superficial  como  profun¬ 
da  del  tendon  en  el  hueso  son  igualmente  fuertes,  aunque  estudios 
biomecanicos  previos  demostraran  una  mayor  transmision  de  fuer- 
za  a  traves  de  las  fibras  superficiales46,  lo  que  explicarfa  la  mayor 
afectacion  de  estas  respecto  a  las  profundas  (fig.  3-3).  Segun  el  mo- 
delo  de  impingement  de  Johnson  etal.,  por  el  contrario,  son  preci- 
samente  las  fibras  profundas  las  primeras  perjudicadas  por  ese  pe¬ 
llizcamiento  tendinoso.  Entre  las  objeciones  a  este  modelo  se 
encuentran  el  hecho  de  que  el  dolor  aparezca  en  la  fase  precoz  de 
la  reception  del  salto  -con  la  rodilla  proxima  a  la  extension—  y  en 
los  casos  graves,  incluso  en  extension  completa  y/o  descarga  -re- 
poso-,  que  dicho  dolor  se  acreciente  con  la  palpacion,  especial- 
mente  en  extension35. 

Otra  posible  causa  de  tendinopatfa  rotuliana  esta  vinculada  al 
mecanismo  de  traccion,  ya  que  el  tendon  rotuliano  puede  llegar  a 
soportar  17  veces  el  peso  corporal  durante  la  competicion7  y  en  ca¬ 
sos  extremos,  y  como  resultado  de  la  traccion  patelar,  puede  llegar 
a  lesionar  el  retinaculo  medial  en  un  alto  porcentaje  de  sujetos  con 
tendinopatfa  rotuliana48. 
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FIGURA  3-3.  Impingement  de  lqs}fibms;ieridihpsas  pro  m ode/p  de 

Johnson*  ( a)  Mayor  solicitadqn  ci&fjbras  superftciales;  (b)  Peilizcamientq-xie; fjhras  pro- 
fundas.  Modificado;  de:  Johnson  DP,  Wakejey  GJvWati  I.  Magnetic  resonance  Ima¬ 
ging  of  patellar  tendonitis.J  Bone  Joint  Surg  1996;  78B:  452-457. 


Hipotesis  anatom ica 

En  ocasiones,  la  presentacion  de  dolor  en  un  tendon  guarda  re¬ 
lation  directa  con  el  contexto  anatomico  en  el  que  se  encuentra  di- 
cho  tendon,  por  lo  que  el  mecanismo  es  unico  para  ese  tendon  y 
no  es  extrapolable  a  otros.  Ejemplo  de  ello  son  la  almohadilla  gra- 
sa  infrapatelar  en  el  contexto  de  la  tendinopatfa  rotuliana  o  el  trian- 
gulo  de  Kager  en  la  tendinopatia  aquflea.  En  particular  en  el  pri¬ 
mer  caso,  la  extremada  riqueza  en  nociceptores  de  la  grasa  de  Hoffa 
la  convierten  en  una  zona  muy  sensible57.  Por  esta  razon  aquella 
puede  desempenar  un  papel  importante  en  la  produccion  dolor  en 
las  tendinopatfas  rotulianas,  maxime  cuando,  tras  escision  quiriir- 
gica,  se  ha  comprobado  que  con  frecuencia  aparece  adherida  a  la 
cara  posterior  del  tendon34.  Obviamente  esta  hipotesis  goza  de  va- 
lidez  en  un  grupo  muy  selecto  de  tendinopatfas. 
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Hipotesis  final  sobre  el  dolor  y  las  tendinopatias 

Todas  las  valoraciones  quedan  abiertas,  ya  que,  si  atendemos  a 
la  causa  qufmica  como  elemento  causal,  esta  deberia  desaparecer 
con  el  tratamiento  farmacologico;  del  mismo  modo,  si  la  causa  es 
puramente  mecanica,  no  se  comprende  que  el  atleta  lesionado  pue- 
da  continuar  con  la  practica  deportiva.  La  conclusion  es  que  nin- 
guna  hipotesis  o  modelo  es  suficientemente  consistente,  ya  que35: 

1.  La  patologfa  llamada  tendinitis  es,  en  realidad,  en  la  mayorfa  de 
Ios  casos  una  tendinosis. 

2.  El  tratamiento  farmacologico  con  corticosteroides  puede  elimi- 
nar  el  dolor,  aunque  no  siempre  de  modo  permanente. 

3.  Tecnicas  quirurgicas  como  el  desbridamiento  longitudinal  pue- 
den  aliviar  el  dolor. 

4.  La  morfologi'a  anormal  del  tendon  es  un  factor  de  riesgo  pero 
no  una  certeza  de  sintomatologia. 

5.  El  trabajo  excentrico  parece  promover  el  acondicionamiento  del 
tendon,  especialmente  en  tendinopatias  de  origen  excentrico. 
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Concepto  de  trabajo  excentrico 


INTRODUCCION 

La  nocion  de  equilibria  musctilar  es  antigua  y  muy  conocida 
por  los  biomecanicos.  El  equilibrio  muscular  establecido  alrededor 
de  una  articulacion  pone  en  oposicion  y  en  sinergia  musculos  ago- 
nistas  y  musculos  antagonistas,  garantizando  el  buen  funciona- 
miento  de  la  articulacion.  Este  balance  de  fuerzas  agonistas  y  an¬ 
tagonistas  es  la  definicion  del  equilibrio  muscular.  De  lo  expuesto 
se  comprende  facilmente  que  el  equilibrio  muscular  puede  alterarse 
a  favor  de  uno  u  otro  grupo  muscular  despues  de  un  traumatismo 
o  una  afeccion,  y  que  este  desequilibrio  por  si  mismo  puede  pro¬ 
mover  ciertas  patologfas.  La  dificultad  estriba  en  cifrar  exactamente 
el  rendimiento  de  las  fuerzas  implicadas.  El  isocinetismo  permite 
la  validacion  exacta  de  la  fuerza  de  los  musculos  de  una  articula- 
cion  y  el  calculo  del  balance  muscular  agonista/antagonista.  Sin 
embargo,  los  aparatos  isocineticos  permiten  el  trabajo  en  un  solo 
piano  del  espacio,  mientras  que  los  movimientos  de  la  vida  coti- 
diana  se  presentan  tridimensionales. 


ETIOLOGIA  DE  LA  LESION  TENDINOSA 

Los  tendones  se  lesionan  por  dos  causas:  por  problemas  inter- 
nos  o  por  problemas  externos  del  tendon;  de  aqm  la  acepcion  in- 
trinseca  o  extrinseca.  En  la  tendinopatia  de  causa  extrinseca,  la  so- 
lucion  es  identificar  la  causa  Iesional  y  corregirla;  si  no  es  asi, 
aunque  se  establezca  un  tratamiento  y  se  obtengan  buenos  resul- 
tados,  la  afectacion  sera  recurrente.  Por  ejemplo,  en  una  tendino¬ 
patia  aquilea  provocada  por  la  friccion  del  calzado,  la  primera  ac- 
cion  del  tratamiento  consiste  en  identificar  y  corregir  el  problema, 
es  decir,  estudiar  el  calzado  y  modificarlo  o  sustituirlo.  En  un  sin- 
drome  iliotibial  la  causa  es  una  tendinopatia  externa  friccional  que 
puede  ser  debida  a  un  problema  de  alineacion  articular,  a  una  pro- 
minencia  osea,  a  presion  externa  o  a  falta  de  flexibilidad,  por  lo 
que  para  establecer  un  tratamiento  debemos  identificar  y  corregir 
el  origen  del  problema. 

ISI 
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En  una  tendinoparia  de  origen  intnnseco,  el  problema  es  siste- 
mico,  enmarcado  en  un  contexto  mas  general  y  debe  ser  tratado 
como  tal,  nunca  como  un  problema  mecanico. 

Se  puede  identificar  las  causas  mecanicas  de  una  tendinopatla 
con  las  causas  extn'nsecas  al  tendon  y  las  causas  intrlnsecas  con  las 
causas  metabolicas.  De  este  modo,  habra: 


Causas  mecanicas 

1.  Sobreuso.  El  primer  factor  y  esta  casi  siempre  presente  en  la 
lesion  tendinosa.  Significa  que  el  tendon  ha  sido  estirado  repeti- 
damente  entre  el  4  y  el  8%  de  su  longitud  original,  Io  que  produ¬ 
ce  roturas  macroscopicas  y/o  microscopicas  en  su  estructura,  que 
determinan  inflamacion,  edema  y  dolor21.  Si  la  lesion  progresa, 
puede  aparecer  tendinosis  -area  focal  de  degeneration  intratendi- 
nosa  que  es  inicialmente  asintomatica-  desgarros  parciales  y  ro¬ 
turas  completas. 

La  actividad  repetida,  a  menudo  de  naturaleza  excentrica,  puede 
iniciar  el  microtraumatismo  acumulativo  que  debilita  los  puentes  de 
colageno,  la  matriz  y  los  elementos  vasculares  del  tendon.  En  otras 
palabras,  cuando  el  proceso  destructor  debido  a  la  aplicacion  de  es- 
tres  supera  al  proceso  de  recuperacion,  aparece  la  lesion  por  sobreu¬ 
so.  Lo  ideal  es  encontrar  el  equilibrio  entre  ejercicio  y  capacidad  de 
recuperacion,  lo  que  Leadbetter  denomino  principio  de  transition i9 
(fig.  4-1). 

2.  Fatiga  o  debilidad  muscular.  La  fatiga  ocasiona  una  perdida 
de  la  capacidad  de  absorcion  de  energi'a  por  la  unidad  musculoten- 
dinosa.  El  musculo  es  incapaz  de  alargarse  para  proteger  al  tendon 
de  la  lesion  y  de  dar  una  respuesta  rapida  a  la  demanda.  La  respuesta 
inadecuada  se  debe  a  un  deficit  propioceptivo28  5<J. 

3.  Alteracion  del  equilibrio  muscular.  Es  sabido  que  en  todo 
movimiento  articular  el  componente  excentrico  de  la  contraccion 
muscular  es  esencial.  En  efecto,  este  constituye  el  freno  activo  de 
la  articulacion  durante  la  desaceleracion  -en  un  movimiento  en  ca- 
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A)  Deficit  entrenamiento  — >  Falta  de  condlcion  fisica 


B) 


Hundimiento  metabolico 

I 

LESION 


Entrenamiento  correcto 

ESTRES  FISIOLOGICO 

EFECTO  ENTRENAMIENTO 

ADECUADO 

TRANSICION 

Homeostasia  celular 

Equilibrio  anabolico 

C)  Sobreentrenamiento  -*  Sobreuso  -*  Hundimiento  metabolico 


LESION 

*  Ay  C  conduce  n  al  fracaso  del  entrenamiento  por  falta  de  condlcion  fisica  o  por  sobreentrenamiento. 
El  peso  de  B  a  grandes  cantidades  de  entrenamiento  se  consigue  con  una  transition  correcta ;  o  mayor 
duration  de  esta  fase,  menor  peligro  de  lesion. 


RGUM  4-/.;  Prinapjo  de  transition.  Modificqdo  de:  Leadbetcer  WB  Cell-ma¬ 
trix  response  in  tendon  injury.  Clin  Sports  Med  1 992,  1 1  (3):533-78 


dena  cinetica  abierta-,  pero  tambien  actua  como  iniciador  del  mo- 
vim  ien  to,  como  elemento  motor  articular,  ante  un  movimiento  en 
cadena  cinetica  cerrada.  Para  la  rodiila,  la  extension  activa  es  asi- 
mismo  asegurada  por  las  contracciones  concentrica  del  cuadriceps 
y  excentrica  de  ios  isquiotibiales  y  del  triceps  sural  -paradoja  de 
Lombard39. 

Los  desequilibrios  entre  musculos  agonistas  y  antagonistas  son 
muy  frecuentes  en  los  deportistas64  80.  La  repeticion  de  un  gesto  es- 
tereotipado  y  la  especificidad  del  entrenamiento  ocasionan  adapta- 
ciones  musculares  que  afectan  preferentemente  a  los  musculos  mo- 
tores  o  propulsores,  es  decir,  a  los  musculos  agonistas.  Paralelamente, 
la  practica  deportiva  se  acompana  de  Iesiones  musculares  preocu- 
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pantes  por  su  caracter  recidivante.  Asf,  la  frecuencia  lesional  de  los 
isquiotibiales  aparece  aumentada  en  los  velocistas  —50%  de  las  le- 
siones  musculares-  los  saltadores  en  adetismo  y  los  futbolistas  -40% 
de  las  lesiones-39.  Las  circunstancias  de  aparicion  corresponden  a  es- 
fuerzos  intensos  -chut,  esprint,  impulso,  etc  -  en  el  curso  de  las  cua- 
les  las  solicitaciones  sobrepasan  los  Ifmites  mecanicos  y  fisiologicos 
tolerados  por  el  musculo.  El  musculo  y  su  tendon  trabajan  sucesi- 
vamente  en  las  fases  concentrica  y  excentrica.  Todo  desequilibrio 
muscular  agonista/antagonista  puede  ser  el  origen  de  una  disfuncion 
articular  y  de  lesiones  tendinosas. 

Se  ha  demostrado  la  importancia  del  papel  de  la  carga  excen¬ 
trica  en  el  porvenir  y  el  tratamiento  de  las  tendinopatfas21 4251.  El 
trabajo  excentrico  permite  un  aumento  de  la  tension  a  la  puede 
ser  sometida  durante  el  alargamiento  la  unidad  musculotendi- 
nosa,  lo  que  implica  una  mejor  tolerancia  a  las  solicitaciones  ex- 
centricas  a  nivel  de  los  tendones  en  la  recepcion  de  saltos  o  en  la 
preparation  del  chut65.  Si  el  tendon  no  esta  suficientemente  pre- 
parado,  estas  solicitaciones  pueden  desembocar  en  cizallamien- 
to,  tracciones  y  lesiones  tendinosas  con  origen  en  la  disfuncion 
articular. 

Dos  parametros  son  importantes  en  lo  que  concierne  al  traba¬ 
jo  excentrico: 

(1)  La  elasticidad  tendinosa,  que  permite  obtener  el  estado  de 
pretension  necesario  para  desarrollar  una  fuerza  maxima  durante 
la  contraccion.  Si  existe  un  deficit  de  elasticidad  tendinosa,  no  ha- 
bra  este  estado  de  pretension,  pero  sf  una  mayor  probabilidad  de 
lesion  tendinosa,  especialmente  en  la  inversion  del  ciclo  excentri- 
co-concentrico. 

(2)  La  fuerza  critica,  parametro  establecido  por  Bennett  y  Stau- 
ber,  que  nos  ayuda  a  establecer  el  diagnostico  en  el  dolor  en  la  par¬ 
te  anterior  de  la  rodilla  o  en  los  problemas  del  tendon  rotuliano9. 

4.  Sentido  de  aplicacion  de  la  fuerza  muscular  sobre  el  ten¬ 
don,  la  cual  puede  ser  represen tada  por  dos  vectores  (fig.  4-2):  uno 
orientado  en  el  sentido  del  eje  del  tendon  y  el  otro  en  el  sentido 
de  la  traccion.  El  tamano  de  cada  vector  lo  determina  el  angulo  de 
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FIGURA  4-2. Representation  vectorial  de  la  fuerza  producida  por  un  com- 
plejo  muscular  (triceps  sural). 


orientacion  de  las  fibras  musculares.  Los  componentes  laterales  se 
anulan  en  gran  parte  el  uno  al  otro;  si  ambas  partes  del  musculo 
penniforme  son  igualmente  activas,  la  diferencia  de  fuerza  tensil  se 
aplica  al  tendon  en  serie  con  el  musculo.  Los  musculos  pennifor- 
mes>  por  tanto,  ejercen  menos  fuerza  tensil  en  el  tendon  a  causa 
del  mayor  angulo  entre  el  eje  longitudinal  del  musculo  y  el  ten¬ 
don.  Esto  es  cierto  pese  a  que  las  fibras  musculares  de  los  muscu¬ 
los  fusiformes  y  penniformes  son  capaces  de  producir  iguales  pi- 
cos  de  fuerza21  (figs.  4-3  y  4-4). 

Muchos  estudios  para  estimar  la  capacidad  de  fuerza  tensil  se 
efectuan  en  condiciones  que  no  son  fisiologicas,  por  ejemplo,  uti- 
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FIGURA  4-3.  Efecto  de  la  pennacion  en  la  transmision  de  fuerza  muscular 
at  tendon.  Tornado  de:  McComas  AJ.  Skeletal  muscle.  Form  and  function.  Cham¬ 
paign:  Human  Kinetics;  1996.  ■ 


lizando  tendones  aislados.  De  este  modo,  diftcilmente  se  pue- 
de  emular  las  condiciones  de  estres  obtenidas  in  vivo. 

En  la  practica  deportiva,  los  atletas  suelen  emplear  esfuerzos  ma- 
ximos  y  el  movimiento  que  sucede  es  incierto  e  inesperado.  Dicho 
movimiento  esta  sometido  a  la  gravedad  o  se  encuentra  en  oposicion 
al  estiramiento  subsiguiente  a  la  contraccion  muscular.  Esta  varie- 
dad  de  circunstancias  que  pueden  ocurrir  durante  la  ejecucion  del 
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Efecto  de  la  pennacion 

(0  =  O’)  (0  =  30°) 


FIGURA  4-4.  Representation  esquemotica  del  efecto  de  la  pennacion  sa¬ 
bre  la  fibra  muscular.  Una  fibro  orientada  en  d  serrUdo  dei  ^e  long^ 
mite  toda  su  fuerza;  en  cambio,  otra  fibra  con  una  anguladdn  de  30*  sufre  la  perdida 
de  parte  de  su  fuerza.Tomado  de:  Lieber  RL'  Skeletal  Muscle.  Structure*  Function  ; : 
&  Plasticity,  The  physiological  basis  of  rehabilitation.  2  ed.  Baltimore:  Lippincott 
Williams  &  Wilkins;  2002. 

gesto  deportivo  hace  que  las  conclusiones  extraidas  de  estudios  ex- 
perimen tales  sean  diflcilmente  extrapolables  al  entorno  practico.  En 
suma,  la  incapacidad  de  los  artilugios  para  interpretar,  reproducir  o 
dar  explicacion  a  los  matices  que  enriquecen  el  movimiento  huma- 
no  hace  que  las  conclusiones  nunca  superen  el  grado  de  hipotesis. 

Elliot  et  al.  defienden  que,  en  caso  de  lesion,  se  debeiia  buscar 
alguna  posible  alteracion  del  angulo  correcto  entre  el  hueso  de  in- 
sercion  y  el  vientre  muscular26.  Esto  puede  iniciar  una  desigual  dis- 
tribucion  de  estres  en  el  tendon  cuyo  patron  determina  las  zonas 
mas  proclives  a  alojar  la  lesion.  Un  ejemplo  es  el  giro  del  tendon 
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de  Aquiles  durante  su  discurrir  a  waves  de  la  pierna  para  insertar- 
se  en  el  calcaneo21. 

La  sobrecarga  de  trabajo  y  la  hipersolicitacion  provocan  lesio- 
nes  en  el  mismo  tendon  o  en  su  insercion.  Existen  pruebas  a  favor 
del  papel  que  desarrolla  el  trabajo  excentrico  en  la  aparicion  de  es- 
tos  problemas21 31 41 . 


Causas  metabolicas 

1.  Envejecimiento  tendinoso  (teoria  trofica).  Presenta  dos  fa- 
ses:  una  fase  inflamatoria,  asociada  a  los  microtraumatismos  de- 
portivos  repetidos,  y  una  fase  posterior  que  comporta  un  proceso 
de  degradation  biologica,  asociado  a  las  dificultades  de  cicatri¬ 
zation  y  reparacion  del  tejido  conectivo.  Ingelmark  ha  demostra- 
do  que,  en  el  transcurso  del  envejecimiento,  existe  una  atrofia  mus¬ 
cular  selectiva  de  las  fibras  tipo  II,  con  un  deficit  de  fuerza  muscular 
a  velocidad  rapida41.  Segun  Friden  et  al.,  esta  situation  puede  pa- 
liarse  parcialmente  gracias  a  un  trabajo  excentrico2930. 

2.  Hundimiento  metabolico.  Con  el  suficiente  tiempo  de  des- 
canso  tras  el  estres,  el  tendon  puede  recuperarse,  pero  una  nueva  so- 
licitacion  antes  de  que  su  proceso  de  recuperacion  se  haya  comple- 
tado  puede  iniciar  una  lesion  permanente,  que  desembocara 
finalmente  en  tendinosis.  Aqui  se  encuentra  probablemente  la  del- 
gada  lmea  que  separa  el  aumento  de  ejercicio  con  capacidad  de  adap¬ 
tation  y  los  ejercicios  con  carga  excesiva  que  estresan  el  tejido  por 
encima  del  punto  de  normal  mantenimiento  y  reparacion  celular44. 


DOLOR  MUSCULAR TARDIO 

Se  ha  descrito  el  dolor  muscular  tardfo  (DMT)  tras  un  trabajo 
muscular  excentrico  prolongado30 ,5,  aunque  no  solo  aparece  por  es- 
te  motivo.  Deportistas  que  retoman  a  una  actividad  intensa  tras  un 
perfodo  de  reposo  o  baja  actividad  o  bien  quienes  realizan  por  vez 
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primera  una  actividad  especffica  tambien  lo  experimentan3  l5.  La 
frecuencia  y  gravedad  de  las  microlesiones  son  mayores  con  el  tra¬ 
bajo  excentrico  que  con  cualquier  otro  tipo  de  trabajo  muscular. 

El  DMT  tiene  un  origen  mecanico  y  metabolico.  Hasta  5  teo- 
rfas  han  intentado  dar  explicacion  a  este  mecanismo:  la  del  acido 
lactico,  la  del  espasmo  muscular,  la  del  dano  del  tejido  conectivo, 
la  de  la  inflamacion  y  la  del  flujo  enzimatico3  l5.  La  lesion  se  pro¬ 
duce,  en  un  primer  tiempo,  a  nivel  de  la  fibra  muscular  de  la  union 
musculotendinosa  — mostrandose  esta  sensible  a  la  palpacion5— ,  pa¬ 
ra  extenderse,  en  un  segundo  tiempo,  al  tejido  conectivo  de  sosten 
y  al  vientre  muscular.  Los  sfntomas  discurren  desde  hipersensibili- 
dad  muscular  a  dolores  intensos  y  debilitantes'L  Existe  una  simi- 
litud  entre  el  DMT  y  la  tendinitis  de  estadio  I  segun  la  clasifica- 
cion  de  Blazina5  \  En  ambos  casos  los  dolores  sobrevienen  en  las 
horas  que  siguen  al  fin  de  la  actividad  deportiva. 

Existe  una  diferencia  entre  las  curvas  obtenidas  con  trabajo  con- 
centrico  o  excentrico7273.  En  el  transcurso  del  trabajo  concentrico 
la  fuerza  la  produce  el  tejido  contractil.  El  tejido  conjuntivo  sirve 
para  transmitir  la  fuerza  desarrollada  al  segmento  del  miembro  sub- 
yacente.  La  fuerza  depende  de  numerosos  puntos  actomiosfnicos 
puestos  en  juego,  es  decir,  de  la  longitud  del  sarcomero.  La  con- 
traccion  muscular  necesita  la  utilization  de  ATP.  En  el  trabajo  ex¬ 
centrico  existe  contraction  muscular,  durante  la  cual  se  coloca  en 
tension  el  tejido  conjuntivo  de  sosten.  La  fuerza  aumenta  con  el 
grado  de  estiramiento  del  complejo  musculotendinoso  y  depende 
principalmente  de  la  tension  desarrollada  por  el  tejido  no  con¬ 
tractil.  No  hay  mas  que  un  mmirno  consumo  de  ATP  y  no  existe 
aumento  de  la  vascularization  local23.  Estamos,  pues,  en  las  con- 
diciones  ideales  de  lesiones  potenciales  de  origen  mecanico,  por  so- 
breestiramiento,  y  metabolico,  por  hipoxia  tisular61.  En  la  practi- 
ca  deportiva  nos  encontramos  sistematicamente  lesiones  de  los 
tendones  de  los  musculos  solicitados  de  forma  excentrica.  Esto  es 
evidente  en  la  aponeurosis  plantar,  que  es  siempre  solicitada  en  es¬ 
tiramiento  durante  la  marcha  y  carrera.  Reber  et  al.  han  demos- 
trado  que  la  actividad  electrica  del  triceps  es  maxima  cuando  ca- 
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minamos  hacia  atras,  es  decir,  cuando  ei  triceps  trabaja  de  manera 
excentrica70.  Giangarra  eta/,  han  demostrado  la  diferente  actividad 
electromiografica  de  los  epicondilos  en  ei  reves  de  tenis  en  juga- 
dores  que  lo  ejecutan  a  una  mano  y  los  que  emplean  las  dos34.  Pe- 
ro  la  epicondilitis  se  encuentra  exclusivamente  en  los  jugadores  que 
efectuan  el  reves  con  una  mano.  La  actividad  electrica  si  es  similar 
en  ambos  grupos,  pero  el  reves  a  dos  manos  solicita  los  epicondi- 
los  en  acortamiento  mientras  que  el  reves  a  una  mano  los  solicita 
en  estiramiento,  debido  ai  liftado45. 

Tras  someter  a  un  individuo  a  una  sesion  de  trabajo  excentrico, 
existe  una  rapida  adaptacion,  que  incluye  un  increraento  de  los  mar- 
cadores  circulantes  de  dano  muscular  —actividad  de  la  creatincina- 
sa  (CK)  y  concentration  de  mioglobina-  y  del  dolor,  unidos  a  un 
aumento  de  la  fiierza  muscular75.  El  mecanismo  de  esta  adaptacion 
se  desconoce,  aunque  algunos  autores40  asumen  que  la  rapidez  en 
la  recuperation  del  trabajo  excentrico  se  debe  a  factores  neurales 
— afectacion  de  la  contraccion  actomiosmica-,  y  que  esta  recupera¬ 
cion  ocurre  independientemente  de  la  rotura.  Ademas,  en  dicha 
adaptacion  se  incluye  la  especificidad  del  tipo  de  contraccion,  lo 
que  posibilita,  tras  varias  semanas  de  entrenamiento  excentrico,  una 
mayor  y  mejor  tolerancia  al  propio  trabajo  excentrico  ulterior16  53. 

Las  tendinopatias  rotulianas  se  encuentran  mayoritariamente  en 
los  deportes  de  salto.  En  este  gesto  el  cuadriceps  es  solicitado  co- 
mo  frenador  de  la  flexion  de  rodilla  tanto  en  el  momento  del  im- 
pulso  como  en  el  de  la  recepcion.  La  puesta  en  carga  terapeutica 
de  una  lesion  tendinosa  debe  tener  en  cuenta  el  estado  lesional, 
evaluado  por  la  clasificacion  de  Blazina54,  la  fisiopatologfa  de  la  le¬ 
sion  y  los  factores  favorecedores  asociados. 


COMPORTAMIENTO  DELTENDON  SOMETiDO 
A ESTRES 

Durante  la  actividad  fisica  el  tendon  es  sometido  a  diversos  gra- 
dos  de  estres,  dependientes  del  gesto  y  del  tendon  solicitado  (ta- 
bla  4-1). 
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En  el  microscopio  el  tendon  en  reposo  presenta  una  configura- 
cion  ondulada  en  la  que  aparecen  bandas  regulares  que  atraviesan 
la  superficie  del  tendon.  Cuando  el  tendon  es  estirado,  la  ondula- 
cion  desaparece  por  estiramiento  de  las  fibras  de  colageno. 


TABLA  4-L  Fuerzas  aplicadas  a!  tendon.  Modificado  de:  Curwin  SLTendon  in¬ 
juries:  Pathophysiology  and  treatment.  En:  Zachazewski  JE,  Magee  DJ,  Quillen  WS. 
Athletic  injuries  and  rehabilitation.  Philadelphia: WB  Saunders;  1 996.  : 


Accion 

Tendon 

Fuerza  (N) 

Andar 

Aquiles 

500-1.000 

Correr 

Aquiles 

5.000 

Rotuliano 

7.500-9.000 

Saltar 

Aquiles 

4.000-5.000 

Rotuliano 

8.000 

Cidismo 

Aquiles 

5.500 

Rotura 

Rotuliano 

14.000 

Si  el  tendon  se  elonga  mas  del  4%  de  su  longitud  en  reposo,  las 
fibras  de  colageno  comienzan  a  ser  sometidas  a  estres;  esto  corres- 
ponde  a  la  region  II  de  la  curva  estres/tension.  En  una  elongacion 
del  4  al  8%  las  fibras  de  colageno  se  deslizan  unas  sobre  otras.  En- 
tre  el  8  y  el  10%  de  elongacion  el  tendon  comienza  a  fallar  y  tole- 
ra  menos  carga.  El  tamano  y  numero  de  fibras  de  colageno  deter- 
minaran  la  cantidad  de  carga  que  se  puede  aplicar  por  encima  de 
ese  4%  antes  de  que  la  rotura  ocurra.  La  secuencia  lesional  se  ini- 
cia  con  la  rotura  de  algunos  puentes  cruzados  intermoleculares,  lo 
que  provoca  un  efecto  domino.  La  desaparicion  de  un  numero  ca- 
da  vez  mayor  de  enlaces  cruzados  hace  que  las  debiles  fibras  se  rom- 
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pan  y  que  el  tendon  pierda  su  estructura,  lo  cual  a  su  vez  produce 
aumentos  de  carga  en  las  demas  fibras  indemnes.  La  aplicacion 
continuada  de  fuerza  determina  un  fallo  secuencial  de  las  fibras 
que  desemboca  en  la  rotura  del  tendon. 

Los  cambios  que  se  producen  primariamente  en  la  tendinopa- 
tia  tienen  lugar  a  nivel  molecular  y  no  son  visibles.  Ademas,  el  des- 
lizamiento  de  las  fibrillas  y  de  la  matriz  interpuesta  puede  causar 
una  fuerza  cortante  que  puede  danar  el  tendon  microvascular- 
mente.  La  reduccidn  del  aporte  vascular  es  crucial,  ya  que  este  es 
el  vehfculo  por  el  que  el  oxigeno  y  otros  nutrientes  alcanzan  el  in¬ 
terior  del  tendon.  El  oxfgeno  es  especialmente  importante  para  ha- 
cer  posible  el  establecimiento  de  ios  enlaces  cruzados  entre  las  mo- 
leculas  de  tropocolageno. 

En  el  atleta  estos  cambios  se  manifiestan  como  molestias  insi- 
diosas  durante  la  actividad  deportiva,  sobre  todo  en  las  acciones 
que  incluyen  la  desaceleracion.  La  mayorfa  de  los  deportistas  con- 
tinuan  participando  hasta  que  el  incremento  de  los  smtomas  dis- 
minuye  el  nivel  de  sus  prestaciones,  al  tiempo  que  aumenta  el  do¬ 
lor.  Es  muy  frecuente  que  el  atleta  conviva  con  un  cierto  grado  de 
dolor  de  manera  permanente,  dolor  que  trata  de  salvar  con  un  ca- 
lentamiento  adecuado  (tabla4-2). 


TABLA  4-2 .  Grados  de  disfuncion  tendinosa.Tomado  de.  Blazina  ME,  Kerlan  RK, 
Jobe  FW,  Carter  VS,  Carlson  GJ.  Jumpers  knee.  Orthop  Clin  North  Am  1973; 
4(3):  665-678. 


Nivel  de  dolor 

N/ve/  de  actividad 

Grado  / 

Dolor  despues  de  ejerclcio  extenuante 

Puede  participar 

Grado  II 

Dolor  durante  actividad  extenuante 

Puede  participar 

Grado  III 

Dolor  durante  y  despues  actividad 

Participacion  limitada 

Grado  IV 

Dolor  durante  activtdades  vida  diaria 

No  puede  participar 
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CARACTER  EXCENTRICO  DE  LAS  FUERZAS 
APLICADAS 

Resulta  interesante  analizar  la  influencia  del  trabajo  excentrico 
sobre  el  complejo  articular.  In  vivo  la  lesion  de  la  unidad  muscu- 
lotendinosa  suele  ocurrir  por  uno  de  los  siguientes  mecanismos: 

1 .  La  unidad  recibe  una  contusion  directa. 

2.  La  parte  muscular  de  la  unidad  se  contrae  rapida  y  fuertemen- 
te  en  el  sentido  opuesto  a  la  tension,  por  lo  que  la  otra  parte  de 
la  unidad,  el  tendon,  recibe  el  estiramiento  lesional. 

3.  Movilizacion  pasiva,  violenta,  del  miembro  implicado  desde 
una  position  de  flexion,  extension,  aduccion  o  abduction  con¬ 
tra  una  fuerte  contraccion  muscular  en  sentido  opuesto  a  la  mo¬ 
vilizacion. 

Las  fuerzas  que  someten  a  un  elevado  estres  a  la  unidad  musculo- 
tendinosa  ocurren  durante  la  contraccion  excentrica  del  muscu¬ 
lo65471.  En  contraccion  excentrica,  la  unidad  musculotendinosa 
completa  se  alarga  durante  la  contraccion  muscular,  produciendo 
un  trabajo  negativo.  Esta  claramente  demostrado  que  la  produc¬ 
tion  activa  de  fuerza  muscular  puede  ser  significativamente  mayor 
cuando  el  musculo  se  estira  mientras  es  activado  que  cuando  man- 
tiene  el  mismo  tamano  o  se  acorta46  70  73.  Ademas,  hemos  tenet*  en 
cuenta  el  principio  de  recuperacion  elastica  -cuando  un  cuerpo  elas- 
tico  es  estirado,  tiende  a  retornar  a  su  tamano  original,  generando 
una  fuerza—,  en  virtud  del  cual  se  produce  mas  fuerza  por  medio 
del  tejido  pasivo  o  elemento  conectivo  cuando  este  se  encuentra 
estirado.  Por  lo  tanto,  no  es  ninguna  sorpresa  que  las  lesiones  por 
estiramiento  de  la  unidad  musculotendinosa  ocurran  preferente- 
mente  durante  la  contraccion  excentrica75  82  (fig.  4-5).  Como 
ejemplos  de  action  muscular  excentrica  que  conciernen  al  tendon 
de  Aquiles  se  puede  citar  el  empuje  en  carga  del  pie  mientras  si- 
multaneamente  se  extiende  la  rodilla  -como  subir  una  pendien- 
te-,  subita  e  inesperada  dorsiflexion  del  tobillo  -la  que  ocurre  al 
subir  un  escalon  y  dejar  caer  el  talon  al  vacio;  el  tfpico  “apoyo  en 
falso”-  o  la  rapida  e  involuntaria  dorsiflexion  de  los  flexores  plan- 
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Nm  Fallo 


FlGURAA-SyDiagrama  representative)  de  las  cargos  que  soporta  el  tendon 
rotullano  durante  la  ejecucion  de  una  sentadilla  con  rotura  final  del  ten¬ 
don  rotuliano.  La  mayor  soltataaon  ocurre  durante  la  fase  excentrica.  Tornado  de: 
Zerhicke  RF;Garhammer  j  Jobe'  FW  Human  patellar-tendbn  rupture.J  Bone  Joint 
Surg  )  977;  59A:  1 79-83.  : 


tares.  Lungqvist  hallo  relacion  entre  un  cambio  subito  de  movi- 
miento  de  delante  hacia  atras  en  el  badminton  y  la  rotura  del  ten¬ 
don  de  Aquiles50. 

Barfred  estudio  la  anatomi'a,  fisiologfa  y  mecanica  del  conj  un¬ 
to  hueso-musculo-tendon6  23.  El  tendon  fue  mas  vulnerable  cuan- 
do: 
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-  la  tension  se  aplico  rapidamente; 

-  la  tension  se  aplico  oblicuamente; 

-  el  tendon  estaba  tenso  previamente  al  traumatismo; 

-  el  musculo  insertado  estaba  maximamente  inervado; 

-  el  grupo  muscular  fue  estirado  por  un  estfmulo  exterior; 

-  el  tendon  era  debil  en  comparacion  con  el  musculo. 

Noonan  y  Garret  concluyen  que  son  conocidos  los  factores  que 
afectan  a  la  aparicion  y  prevencion  de  las  lesiones  miotendinosas. 
Las  conclusiones  que  extraen  en  este  sentido  son56: 

-  Primero,  la  etiologi'a  de  la  mayorfa  de  las  lesiones  miotendino¬ 
sas  incluyen  contracciones  excentricas  vigorosas,  propias  de 
musculos  que  poseen  un  alto  porcentaje  de  fibras  rapidas  y  que 
son  biarticulares.  Gastrocnemio,  cuadriceps  e  isquiotibiales, 
musculos  utilizados  por  los  esprinters  y  levantadores  de  peso, 
sufren  frecuentemente  lesiones  por  rotura. 

-  Segundo,  el  area  proxima  a  la  union  miotendinosa  es  la  mas 
propensa  a  focalizar  la  lesion,  confirmado  por  hallazgos  quirur- 
gicos. 

-  Tercero,  la  aptitud  de  un  musculo  para  la  contraccion  activa  es 
relativa  a  la  capacidad  de  la  union  miotendinosa  para  absorber 
energfa  o  resistir  fuerzas  de  tension  sin  rotura. 

Finalmente,  la  experiencia  clmica  y  los  experimentos  sobre  ani- 
males  evidencian  que  lesiones  previas  predisponen  a  la  unidad 
musculotendinosa  a  lesiones  subsiguientes2’. 


BIOMECANICA  COMPARADA  DEL 
ENTRENAMIENTO  EXCENTRICO 

En  la  decada  de  1950  empiezan  los  primeros  trabajos  compa- 
rativos  de  los  distintos  tipos  de  trabajo  muscular.  La  aplicacion  cli- 
nica  del  trabajo  excentrico  en  las  tendinopatias  no  comienza  has- 
ta  la  decada  de  1980  por  Stanish  y  Curwin7071 73 . 

Los  estudios  se  han  centrado  en: 
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1 .  Comparar  las  cargas  concentricas/excentricas. 

2.  Describir  los  beneficios  potenciales  del  ejercicio  excentrico. 

3.  Describir  los  principios  de  los  protocolos  clmicos  excentricos. 

4.  Desarrollar  un  perfil  de  los  parametros  mecanicos,  metabolicos 
y  fisiologicos  del  ejercicio  excentrico. 

Las  caracterfsticas  biomecanicas  del  trabajo  muscular  excentri¬ 
co  se  concretan  en: 

i.  Estiramiento  muscular  mientras  se  produce  tension. 

ii.  Presencia  de  3  elementos  indispensables: 

-  fuerza  muscular, 

-  velocidad  de  movimiento, 

-  estiramiento  musculotendinoso. 

Estos  3  elementos  interactuan  de  forma  inseparable,  pero  si- 
multaneamente  cada  uno  de  ellos  puede  ser  modificado,  dotando 
al  conjunto  de  gran  versatilidad. 

Las  diferencias  biomecanicas  entre  el  trabajo  concentrico  y  el 
excentrico  se  resumen  en  (fig.  4-6)32: 

1 .  Demora  electromecanica:  es  el  tiempo  entre  la  orden  de  con¬ 
traccion  y  la  contraccion  muscular.  La  demora  es  menor  en  el 
ejercicio  excentrico,  luego  hay  mayor  beneficio  en  potenda 
muscular  y  velocidad  articular13  H. 

2.  Ciclo  estiramiento/acortamiento:  durante  la  primera  fase  de  es¬ 
tiramiento,  ocurre  un  mayor  almacenamiento  de  energia  elas- 
tica,  que  potencia,  a  su  vez,  el  movimiento  opuesto  (antagonis- 
ta).  El  componente  musculotendinoso  en  serie  (CES)  estirado 
produce  una  fuerza  contractil  de  magnitud  mucho  mayor.  Por 
ejemplo,  flexionar  las  rodillas  antes  del  salto.  En  smtesis,  la  con¬ 
traccion  excentrica  potencia  la  contraccion  subsiguiente. 

3.  Principio  de  Elftman:  el  nivel  de  produccion  optimo  de  fuerza  se 
obtiene  con  el  trabajo  muscular  excentrico,  seguido  de  la  isome- 
tna  y,  en  ultimo  lugar,  el  trabajo  muscular  concentrico25.  Se  es- 
tablece,  por  tanto,  una  jerarqufa  comandada  por  el  entrenamiento 
excentrico,  merced  a  su  capacidad  para  solicitar  en  el  musculo 
tanto  el  componente  contractil  como  el  no  contractil30  73. 
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FIGURA  4-6.  Diagrama  comparative*  sobre  el  comportamtento  del  tendon 

,7  .. 

sometfdo  a  trabajo  excentrtco  y  concentrico .  Se  apreda  daramente  que  en  un 
mismo  periodo  de  trabajo  el  tendon  entrenado  excentricamente  es  capaz  de  soportar 
mayor  tension.  Tornado  de:  Fyfe  1,  Stanish  WD.The  use  of  eccentric  training  and 
stretching  in  prevention  of  tendon  injuries.  Clin  Sports  Med  1992;  I  I  (3):  60 1-624. 
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Alfredson  etal.,  en  un  estudio  sobre  44  pacientes  afectos  de  ten- 
dinopatfa  aquilea,  de  los  que  la  mitad  fueron  sometidos  a  progra- 
ma  concentrico  y  la  otra  mitad  a  un  programa  excentrico,  encon- 
traron  mejores  resultados  en  el  grupo  sometido  a  un  programa 
excentrico52.  Otros  muchos  estudios  han  demostrado  el  efecto  be- 
neficioso  del  entrenamiento  excentrico  sobre  las  tendinopatias 
aquilea  y  rotuliana1  2  27  57  60. 

Tipton  etal,  ya  sugirieron  a  mediados  de  los  anos  1970,  que  el 
ejercicio  inducfa  un  incremento  del  contenido  en  agua  y  de  la  con¬ 
centration  de  colageno,  con  la  consiguiente  hipertrofia.  Se  afir- 
maba,  ademas,  que  la  respuesta  no  era  la  misma  ante  todo  tipo  de 
ejercicio,  sino  que  los  mejores  resultados  se  debian  a  la  aplicacion 
de  ejercicio  especffico77.  Dos  decadas  mas  tarde,  las  imagenes  ob- 
tenidas  mediante  RM  indican  que,  tras  someter  a  entrenamientos 
concentrico  y  excentrico  al  tendon  de  Aquiles,  se  produce  un  in¬ 
cremento  del  volumen  tendinoso  total  y  de  la  serial  intratendino- 
sa  que  puede  tener  su  explicacion  en  un  mayor  contenido  en  agua 
y/ o  una  hiperemia  del  tendon  durante  o  inmediatamente  despues 
del  trabajo  sobre  el  complejo  suroaqui'leo67. 


FISIOLOGIA  DEL  TRABAJO  EXCENTRICO 

El  fortalecimiento  muscular  excentrico  produce  una  serie  de 
adaptaciones  fisiologicas  a  distintos  niveles: 

1)  Utilizacion  de  oxigeno.  El  ejercicio  excentrico  consume  una 
quinta  parte  del  oxigeno  que  emplea  el  ejercicio  concentrico8. 
En  un  individuo  entrenado,  donde  las  demandas  disminuyen, 
el  consumo  del  primero  es  de  una  tercera  parte. 

2)  Frecuencia  cardraca  (FC).  Durante  esfiierzos  excentricos  ex- 
haustivos  y  prolongados,  la  FC  alcanza  un  nivel  submaximo  y 
el  individuo  rinde  al  60%  de  su  potencia  aerobica  maxima.  Se- 
gun  Petersen  et  al.,  el  trabajo  excentrico  de  alta  intensidad  es 
igual  al  trabajo  concentrico  de  baja  intensidad22. 
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En  smtesis,  ei  trabajo  excentrico  no  esta  limitado  por  factores 
respiratorios  o  circulatorios. 

3)  Presion  arterial  (PA).  En  el  ejercicio  excentrico  aparece  un  au- 
mento  de  la  PA  media  debido  al  efecto  opresor  y  al  efecto  Val¬ 
salva. 

4)  Temperatura.  Aumento  de  la  tempera tura  periferica  y  dismi- 
nucion  de  la  temperatura  central71 

5)  Fatiga.  Mas  fatigable  a  baja  velocidad,  menos  fatigable  a  aka  ve- 
locidad  -a  alta  velocidad  influye  el  ciclo  estiramiento/acorta- 
miento,  por  lo  que  la  carga  muscular  excentrica  requiere  un  me- 
nor  uso  de  energfa  que  retrasa  la  aparicion  de  la  fatiga—. 

6)  Actividades  neuromusculares.  Poco  conocidas.  La  contraccion 
muscular  se  encuentra  influida  por  ambos  sistemas  — voluntario 
y  reflejo— .  El  acortamiento  y  alargamiento  musculotendinoso 
esta  monitorizado  por  receptores  sensoriales  localizados  a  ese  ni- 
vel  -organos  de  Golgi-.  Saxton  et  al.  hallaron  una  disminucion 
significativa  de  la  funcion  neuromuscular  en  sujetos  sanos  tras 
50  acciones  musculares  excentricas  emprendidas  con  los  mus- 
culos  flexores  del  antebrazo66,  hallazgos  similares  a  los  obteni- 
dos  por  Miles  et  al.8i. 


EFECTOS  DEL  TRABAJO  EXCENTRICO 

La  filosofia  del  trabajo  excentrico  (fig.  4-7)  aplicado  al  trata- 
miento  de  las  tendinopatfas  se  centra  en  la  mejora  de  la  resistencia 
del  tejido  no  contractil  y  en  la  preparacion  de  este  para  soportar 
las  solicitaciones  ulteriores  a  partir  de  una  hipertrofia  y  un  incre- 
mento  de  su  capacidad  para  almacenar  energfa,  junto  a  la  activa- 
cion  de  los  mecanorreceptores  que,  a  su  vez,  estimula  la  produc- 
cion  de  colageno  por  los  tenocitos  y  revierte  con  ello  el  ciclo  de  la 
tendinosis20  30  47  63  73 .  Los  tendones  resultan  asf  fortalecidos  gracias 
a  una  mayor  actividad  fibroblastica  y  a  la  aceleracion  de  la  reac- 
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cion  colagena  correspondiente,  caracterizada  por  un  engrosamien- 
to  de  las  fibras  y  fibrillas  de  colageno  y  un  aumento  de  los  enlaces 
cruzados  del  tropocolageno.  De  este  modo,  las  fibras  tendinosas 
quedan  alineadas  de  forma  optima  para  responder  a  las  elevadas 
demandas  mecanicas  del  musculo48. 

El  trabajo  excentrico  conlleva,  por  tanto,  un  claro  beneficio 
neuromuscular,  pero  su  sobreutilizacion  o  uso  incontrolado  tiene 
efectos  secundarios  indeseables".  Entre  los  efectos  deseados  del  en- 
trenamiento  excentrico  sobre  el  atleta  se  encuentran24  30  32  63  71: 

(i)  aumento  de  la  elasticidad  de  los  tejidos  contractil  y  no  con- 
tractil; 

(ii)  aumento  de  la  fuerza  y  resistencia  del  complejo  musculo-ten- 
don; 

(iii)  reeducacion  de  la  sensibilidad  propioceptiva. 


RECUPERACION  DELTRABAJO  MUSCULAR 
EXCENTRICO 

Una  de  las  principales  consecuencias  del  trabajo  muscular  excen¬ 
trico  es  el  DMT.  Son  varias  las  modalidades  diagnosticas74  y  tera- 
peuticas7 17 193662  cuya  utilidad  viene  siendo  estudiada  en  torno  a  es¬ 
te  sfntoma,  pero  pocas  gozan  de  evidencia10.  Desde  el  punto  de  vista 
terapeutico,  son  escasas  las  estrategias  de  tratamiento  con  las  que  se 
obtiene  un  alivio  de  la  gravedad  del  DMT  y  un  restablecimiento  ra- 
pido  de  la  fiincionalidad  muscular.  La  administracion  de  farmacos 
antiinflamatorios  ha  mostrado  cierta  dependencia  de  la  posologfa, 
actuando  preferentemente  sobre  la  sensibilidad  en  el  musculo,  en  de- 
trimento  de  su  funcionalidad78.  Esto  ultimo  es  extrapolable  al  ma- 
saje69  39  76 ,  cuya  eficacia  parece  estar  condicionada  por  la  tecnica  y  el 
tiempo  de  tratamiento,  Io  que  le  ha  valido  ser  duramente  cuestio- 
nado79.  Tanto  el  oxigeno  hiperbarico4  35  y  los  ultrasonidos18,  como10 
la  suplementacion  con  vitamina  C75  o  la  crioterapia81  10  58,  la  ter- 
moterapia  profunda10,  el  estiramiento  estatico37  38  43  y  el  calenta- 
miento38  poseen  un  efecto  preventivo  cuando  menos  discutible. 
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80  H 


II  Tendinitis  rotuHana 

□  Tendinitis  Aquiles 

□  Codo  tenista 


F/GURA  4-7.  Respuesta  de  d/stintos  tendones  a  un  programa  de  fortaleci- 
miento  excentrico .  Tornado  de:  Stanish  WD,  Curwin  SL,  Mandel!  S.Tendinitis:  its 
etiology  and  treatment.  Lexington:  Collamore  Press;  1 984. 


En  la  actualidad,  las  medidas  que  han  demostrado  una  mejor 
adaptacion  y  recuperacion  respecto  al  DMT  son  precisamente  las 
que  incluyen  una  introducdon  progresiva  del  mismo  o  perfodos 
de  entrenamiento  previos12  16536s.  Giamberardino  et  al.,  en  un  es- 
tudio  ciego,  obtuvieron  buenos  resultados  con  la  administracion 
prolongada  de  L-carnitina  -3  g/dia  durante  3  semanas-,  con  una 
reduccion  significativa  del  dolor,  la  hipersensibilidad  y  la  libera- 
cion  de  CK  frente  a  la  administracion  de  un  placebo.  Los  autores 
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atribuyen  su  efecto  protector  a  la  accion  vasodilatora  del  compo- 
nente,  que  mejora  tanto  el  metabolismo  del  musculo  hipoxico  o 
lesionado  como  la  eliminacion  de  metabolitos  algiogenos33.  La  po- 
pularidad  de  esta  sustancia  en  epocas  pasadas  contrasta  con  el  de- 
suso  en  el  que  ha  caido  en  la  actualidad. 

Existen  todavia  gran  cantidad  de  preguntas  sin  respuesta  y  nu- 
merosas  areas  potenciales  de  investigacion  en  torno  a  este  con- 
cepto. 
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INTRODUCCION 

Cuando  la  integridad  del  tendon  se  interrumpe  el  espacio  cre- 
ado  se  llena  rapidamente  con  tejido  de  granulacion.  A1  poco  tiem- 
po  este  tejido,  tras  sufrir  una  serie  de  modificaciones,  recompone 
la  continuidad  del  tendon3’. 

La  reparacion  de  la  lesion  de  partes  blandas  se  ha  definido  co- 
mo  la  sustitucion  de  las  matrices  celular  y  extracelular  danadas  o 
ausentes  por  matriz  y  celulas  nuevas.  El  proceso  reparador  se  con- 
creta  en  la  regeneracion  de  tejido  nuevo,  el  cual  es  identico,  es- 
tructural  y  funcionalmente,  al  tejido  original25. 

El  tejido  Iesionado  responde  de  distinta  manera  a  la  agresion 
que  supone  la  lesion;  como  se  ha  escrito  en  capftulos  precedentes, 
la  respuesta  es  adecuada  a  cada  tipo  de  lesion,  por  lo  que  sera  dis¬ 
tinta  en  los  procesos  agudos  que  en  los  cronicos.  La  calificacion  de 
la  patologfa  como  tendinitis  o  tendinosis  puede  parecer  banal,  pe- 
ro  no  lo  es,  ya  que  la  distinta  afectacion  del  tendon  determina  el 
tratamiento  adecuado  y  efectivo. 

Tras  la  historia  y  el  examen  fisico  el  terapeuta  puede  tener  da- 
tos  suficientes  sobre  las  caracteri'sticas  de  la  lesion.  En  otras  oca- 
siones  sera  necesario  completar  dichos  datos  con  pruebas  comple- 
mentarias  -estudios  radio  logicos,  determinaciones  en  sangre,  etc.-. 
Con  todo  ello  se  confecdona  un  plan  de  tratamiento  adecuado  al 
tipo  de  tejido  Iesionado  y  a  su  fase  de  curacion.  El  terapeuta  debe 
ser  lo  suficientemente  habil  para  aplicar  en  cada  momento  del  tra¬ 
tamiento  el  esti'mulo  adecuado  para  la  smtesis  de  tejido  de  neo- 
formacion  y  alineamiento  de  las  fibras,  con  el  minimo  riesgo  de 
recafda  (fig.  5-1). 

Una  busqueda  exhaustiva  en  la  literatura  existente  sobre  la  re¬ 
paracion  de  la  lesion  tendinosa  ofrecera  abundante  informacion 
sobre  los  procesos  que  afectan  al  tendon  de  manera  aguda  o  sobre 
el  proceso  de  regeneracion  despues  de  cirugfa,  pero  la  informacion 
del  proceso  regenerativo  en  las  lesiones  por  sobreuso  esta  insufi- 
cientemente  estudiado  y  la  evidencia  cientffica  en  torno  a  este  te- 
ma  es  escasa. 
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PLAN  DE TRATAMIENTO 


A:  Conocimiento  de  la  lesion 

•  Historia 

•  Examen  fisico 

•  Pruebas  complementarias 


B:  Claves  tratamiento 

•  Tipo  de  tejido 

•  Fase  curacion 

•  Aplicacion  estimulo 


ESTIMULO  SUFICIENTE 

•  Mayor  replication  celular 

•  Correcto  desarrollo  fibras  (srntesis) 

•  Alineamiento  fibras 


ESTIMULO  INCORRECTO 

•  No  alineamiento  tejjdos 

•  A  veces  adherencias 

•  Retraso  cicatrizacion 


TEJIDO  DE  CALIDAD  TEJIDO  DE  MALA  CALI  DAD 

MENOR  RIESGO  RECAIDAS  MAYOR  RIESGO  RECAlDAS 

PERDIDA  FUNCION 


FIG .  5-1.  Respuesto  de  los  tejidos  a  la  lesion  tendinosa . 
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DIFERENCIAS  ENTRE  PROCESOS  AGUDOS 
Y  CRONICOS 

Lesion  aguda 

La  lesion  aguda  del  tendon  puede  ser  producida  por  un  obje- 
to  cortante  o  por  un  impacto  directo,  o  bien  ocurrir  de  manera 
indirecta,  como  los  accidentes  en  los  que  la  unidad  miotendino- 
sa  es  sometida  a  una  carga  excesiva  aplicada  en  un  lugar  distante 
del  punto  de  rotura  -por  ejemplo,  la  rotura  del  tendon  rotuliano 
en  levantadores  de  peso-;  a  menudo  en  este  ultimo  caso  la  zona 
de  rotura  ya  padecia  una  degeneracion  previa  debida  al  sobreuso. 
Una  cosa  es  cierta  en  la  lesion  aguda:  se  conoce  el  momento  exac- 
to  en  que  la  lesion  ocurre,  por  lo  que  el  tratamiento  se  adapta  a 
las  distintas  fases  del  proceso  reparador  y  el  resultado  final  es  pre- 
decible  en  cuanto  a  tiempo  y  cumplimiento  de  los  objetivos  mar- 
cados. 


Lesion  cronica 

Las  lesiones  cronicas  son  las  mas  comunes  en  las  tendinopatias, 
pero  las  carencias  en  el  conocimiento  del  comportamiento  del  ten¬ 
don  ante  este  tipo  de  lesiones  todavia  son  significativas5  29  y'.  Las 
tendinopatias  cronicas  se  caracterizan  por  ser  procesos  de  larga  evo¬ 
lution  en  los  que  es  dificil  determinar  el  comienzo  del  problema 
y,  por  tanto,  la  fase  del  proceso  de  curacion  en  el  que  se  encuadra. 
Las  lesiones  cronicas  pueden  durar  incluso  anos,  alternando  etapas 
de  reagudizacion  del  problema  con  otras  en  las  que  este  puede  cur- 
sar  silente. 

El  elemento  caracteristico  de  la  lesion  aguda  es  la  inflamacion. 
La  inflamacion  tisular  es  una  secuencia  de  fenomenos  qufmicos  y 
celulares  que  suceden  en  cascada  como  respuesta  a  la  rotura  de  te¬ 
jidos  vascularizados10.  El  objetivo  ultimo  de  la  inflamacion  es  la  re¬ 
paration  del  tejido  lesionado.  Por  el  contrario,  el  elemento  carac- 
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terfstico  de  la  lesion  cronica  -tendinosis-  es  la  degeneration  tisu- 
lar,  lo  que  disminuye  la  funcionalidad  del  tejido  y  aumenta  su  sus- 
ceptibildad  a  padecer  lesiones  totales  o  parciales  al  set  solicitado  de 
forma  repetitiva  o  ser  sobrecargado  de  manera  brusca.  La  degene¬ 
racion  de  los  tejidos  impide  la  replication  celular  correcta,  por  lo 
que  la  debilidad  del  tendon  es  manifiesta  debido  fundamentalmen- 
te  a  la  afectacion  del  equilibrio  homeostatico  destruccion/genera- 
cion25  (fig.  5-2)8. 


B) 


FIGURA  5-2.  Esquema  teorico  de  la  fisiopatologfa  en  las  tendinopatfas  (A) 
y  su  evolucion  hacia  la  curacion  o  la  disfuncion  (B). 
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Dificilmente  el  tejido  tendinoso  esta  infiltrado  de  celulas,  como 
pueden  ser  los  linfocitos  o  los  macro  fagos,  y  si  esto  ocurre,  quizas  sea 
parte  del  proceso  de  regeneration  tisular17.  Un  hallazgo  caracterfsti- 
co  de  la  tendinosis  es  la  proliferacion  de  capilares  y  arteriolas30  34 . 

De  todas  maneras,  el  termino  degeneracion  no  es  un  concepto 
unico,  ya  que  se  asocia  a  multitud  de  entidades  histologicas  como 
son:  degeneracion  hipoxica36,  degeneracion  mucoide  o  grasa18  20, 
degeneracion  hialina36,  degeneracion  fibrinoide25,  calcification2536, 
engrosamiento  nodular,  deficiente  orientation  celular,  prolifera¬ 
cion  vascular  en  el  cuerpo  del  tendon,  o  la  combination  de  varias 
de  ellas!7  i9. 

A  nivel  intratendinoso,  se  han  encontrado  importantes  con- 
centraciones  de  lactato  indicativas  de  anaerobiosis  en  comparacion 
con  el  tendon  normal  -2,15  mmol/1  frente  a  1,14  mmol/l-1.  Es- 
tas  elevadas  cifras  de  lactato  parecen  guardar  relation  con  la  pre- 
sencia  de  dolor  en  la  tendinosis,  Por  el  contrario,  el  efecto  benefi- 
cioso  del  trabajo  excentrico  no  se  asocia  a  una  disminucion  de  las 
cifras2  de  glutamato,  neurotransmisor  cuya  concentracion  se  en- 
cuentra  igualmente  elevada  en  las  tendinopatfas  cronicas3 


APOPTOSIS  CELULAR 

La  apoptosis  es  una  manera  de  muerte  celular  “fisiologica”,  es 
decir,  es  una  muerte  programada,  distinta  a  la  necrosis,  que  puede 
considerate  una  muerte  celular  accidental.  Cabe  decir  que  se  tra- 
ta  de  celulas  con  fecha  de  caducidad 

Yuan  et  al.  fueron  los  primeros  en  relacionar  las  tendinopatfas 
con  la  apoptosis.  En  un  estudio  sobre  pacientes  con  afectacion  del 
supraespinoso,  tomando  tendones  de  subescapular  de  pacientes  sin 
lesion  del  manguito  como  grupo  de  control,  hallaron  una  degene¬ 
racion  mucoide  significativa  en  los  primeros,  con  un  gran  niimero 
de  celulas  apoptoticas  presentes  en  dichas  areas  de  degeneracion. 
La  tasa  de  celulas  apoptoticas  era  significativamente  mayor  en  el 
tendon  degenerado  que  en  el  sano,  el  cual  presentaba  un  aspecto 
histologico  relativamente  normal43.  El  exceso  de  celulas  tendinosas 
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apoptoticas  en  el  tendon  degenerado  puede  alterar  la  tasa  de  si'nte- 
sis  y  reparacion  del  colageno,  Io  que  implica  un  tendon  mas  debil 
y,  por  ello,  con  un  mayor  riesgo  de  rotura.  Toda  estrategia  tera- 
peutica  debe,  por  tanto,  romper  este  ciclo  en  uno  o  mas  puntos  pa¬ 
ra  prevenir  o  tratar  de  un  modo  mas  eficaz  las  tendinopatias44. 

Estos  mismos  autores  presumen  que  la  secuencia  lesional  se  ini- 
cia  con  la  aplicacion  de  estres  mecanico,  que  ocasiona  un  aumen- 
to  de  las  proteoquinasas  y,  por  ello,  la  apoptosis  celular,  con  la  con- 
siguiente  lesion  del  tendon  (fig.  5-3): 


ESTRES  -»  AUMENTO  PROTEOCINASAS  -*  APOPTOSIS 
-  DEGENERACION  TENDON  -*  DESGARRO 

FIGURA  5-3.  Cic/o  de  la  apoptosis  en  las  tendinopattas  segun  Yuan  et  aL 

No  obstante,  existen  muchos  aspectos  que  conducen  al  fallo  del 
tendon  que  permanecen  desconocidos  o  poco  claros. 


FASES  DEL  PROCESO  DE  REPARACION 

En  condiciones  optimas  la  influencia  de  la  vascularizacion,  la 
edad,  la  nutricion  y  los  factores  geneticos  sobre  el  proceso  de  re- 
paracion,  por  un  lado,  y  las  fases  que  suceden  a  la  lesion  y  el  pro- 
pio  proceso  reparador,  por  otro,  son  bien  conocidas.  El  proceso  de 
reparacion  constituye  una  sucesion  de  acontecimientos  que  se  van 
solapando,  dando  lugar  a  una  accion  reparadora  optima  o  com- 
pleta.  Tres  son  las  fases  que  se  diferencian  en  todo  proceso  repara¬ 
dor: 


I .  Fase  inflamatoria 

Despues  de  la  lesion  la  respuesta  inflamatoria  se  inicia  a  nivel 
de  los  capilares  y  venulas10. 
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La  respuesta  vascular  a  la  lesion  se  concreta  en  una  serie  de  pro- 
cesos  dinamicos  que  se  caracterizan  por  una  secuencia  de  cambios 
fisiologicos.  Se  inician  por  los  mediadores  vasoactivos  que  produ- 
cen,  en  principio,  una  vasoconstriccion  arteriolar,  con  lo  que  dis- 
minuye  el  aporte  sangumeo  a  los  tejidos.  La  vasoconstriccion  de  las 
venulas  aumenta  la  presion  hidrostatica  de  los  capilares  y  fomenta 
la  aparicion  del  edema.  Los  mediadores  vasoactivos,  asimismo,  pro- 
ducen  cambios  a  nivel  de  la  permeabilidad  vascular,  con  salida  de 
liquido  al  espacio  intersticial  en  los  10-30  minutos  posteriores  a  su 
esrimulacion,  y  recobran  la  normalidad  al  cabo  de  una  hora7  9. 

El  primer  fenomeno  que  ocurre  tras  la  lesion  es  la  hemorragia, 
por  lo  que  la  actividad  inicial  en  el  foco  lesional  va  encaminada  a 
conformar  el  coagulo  inflamatorio,  el  cual  persigue  evitar  la  extra- 
vasacion  de  sangre.  Teniendo  en  cuenta  que  el  tendon  posee  un  es- 
caso  aporte  sangumeo,  se  puede  deducir  la  procedencia  de  la  ma- 
yoria  de  la  sangre  extravasada:  los  tejidos  circundantes28  37.  La 
primera  reaccion  observable  es  una  vasoconstriccion.  Inmediata- 
mente  despues  sucede  una  importante  vasodilatacion  debido  ini- 
cialmente  a  la  accion  de  la  histamina  y  mas  tarde  a  sustancias  de 


F/GUR4  5-4.  Esquemo  representative  de  /os  secue/as  vasoqufm/cas  del  trau- 
matismo.  La  hemorragia  libera  serotonina ,  que  causa  vasoconstriccion ,  y  celulas  ce- 
badas,  que  a  su  yez  liberQn  histamina,  responsable  de  la  vasodilatacion  y  de  la  forma- 
cion  del  edema  resultante .  Tornado  de:  Cailiiet  R.  Soft  tissue  pain  and  disability. 
Philadelphia:  F.A.  Davies  Company;  1996. 
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liberacion  mas  lenta  -sistema  complementario,  cininas,  prosta- 
glandinas  y  otras  (fig.  5-4). 

Tres  sistemas  derivados  del  plasma  se  interrelacionan  para  re¬ 
gular  la  respuesta  inflamatoria:  el  sistema  de  las  cininas,  el  sistema 
complementario  y  el  sistema  de  coagulacion. 

Las  cininas  son  polipeptidos  plasmaticos  que  se  encuentran  en 
el  exudado  contribuyendo  a  la  dilatacion  arteriolar  y  aumentando 
la  permeabilidad  de  las  venulas. 

El  sistema  complementario,  conocido  por  su  papel  en  la  for- 
macion  de  complejos  antfgeno-anticuerpo,  tambien  desempena  un 
papel  importante  en  la  inflamacion.  Compuesto  por  protefnas 
plasmaticas,  actua  sobre  las  celulas  cebadas,  que  responden  libe- 
rando  histamina.  La  histamina  produce  la  dilatacion  inicial  de  las 
arteriolas  y  aumenta  la  permeabilidad  vascular  de  las  venulas.  El 
incremento  del  Ifquido  sangufneo  es  el  resultado  de  la  vasodilata- 
cion,  causa  del  calor  y  enrojecimiento  observado  durante  los  cam- 
bios  hemodinamicos  iniciales  del  proceso  inflamatorio.  Los  vasos 
no  lesionados,  dilatados  inicialmente,  liberan  un  trasudado  en  el 
intersticio  compuesto  esencialmente  por  agua  y  electrolitos.  Esta 
exudacion  inicia  el  edema  que  se  ha  observado  durante  la  fase  in¬ 
flamatoria10  25  39. 

El  sistema  complementario  esta  compuesto  por  unas  20  protef¬ 
nas  plasmaticas  y  su  accion  principal  es  prevenir  la  infeccion  bac- 
teriana.  Se  activa  mediante  los  mediadores  inflamatorios. 

El  sistema  de  coagulacion  esta  formado  por  una  serie  de  pro¬ 
tefnas  plasmaticas  que  son  activadas  por  el  factor  XII  de  la  coa¬ 
gulacion.  Este  factor  inicia  el  proceso  de  coagulacion  convirtien- 
do  la  protrombina  en  trombina;  la  trombina,  a  su  vez,  convierte 
el  fibrinogeno  en  fibrina,  en  el  paso  final  de  la  cascada  de  la  coa¬ 
gulacion.  La  fibrina  tapona  los  capilares  sangufneos  y  linfaticos  al- 
rededor  de  la  herida,  sellando  la  zona.  Una  consecuencia  colate¬ 
ral  de  la  reaccion  inflamatoria  es  el  aumento  local  de  la  viscosidad 
de  la  sangre,  lo  que  favorece  la  adherencia  de  aquellas  al  endote- 
lio10. 
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Respuesta  celular 

El  signo  caracterfstico  de  esta  fase  es  la  presencia  de  leucocitos. 
En  las  heridas,  la  fase  inflamatoria  se  caracteriza  por  la  infiltracion 
secuencial  de  neutrofilos,  monocitos  y  celulas  T.  Cada  uno  de  es- 
tos  tipos  de  celulas  tiene  un  papel  en  la  curacion.  Los  neutrofilos 
limpian  los  detritos  y  microbios.  Los  macrofagos  son  importantes 
para  fagocitar  las  celulas  muertas  y  como  fuente  de  factores  de  cre- 
cimiento  para  estimular  la  proliferacion  y  regeneracion  del  tejido 
lesionado9.  La  funcion  de  las  celulas  T  no  esta  clara,  pero  parece 
que  acttian  regulando  las  fases  posteriores  del  proceso  reparador38 

(%  5-5). 


FIGURA  5-5.  La  respuesta  inflamatoria  tras  una  lesion  aguda  de  partes 
blandas.  Adaptado  de:  Almekinders  LC.  Soft  tissue  injuries  in  sports  medicine. 
Cambridge:  Blackwell  Science;  1996. 
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A  los  7  dfas  los  elementos  celulares  quedan  reducidos  a  los  fi¬ 
broblastos,  de  aspecto  fusiforme.  Los  macrofagos  aun  se  encuen- 
tran  presentes,  pero  sus  caracterfsticas  morfologicas  son  las  de  los 
macrofagos  tipicos  y  de  los  fibroblastos.  Igualmente  se  observa 
una  gran  cantidad  de  sustancia  amorfa.  En  el  estadio  final  se  sin- 
tetiza  colageno  nuevo,  predominando  el  colageno  tipo  III,  que  es 
reemplazado  progresivamente  por  colageno  tipo  I,  cuyas  organi- 
zacion  y  orientacion  son  aun  deficientes.  Esto  ocurre  alrededor 
del  di'a  14,  aunque  el  proceso  de  proliferacion  suele  durar  hasta  el 
di'a  2135. 

La  aplicacion  de  estres  mecanico  sobre  los  fibroblastos  del  ten¬ 
don  tiene  como  resultado  una  alteracion  de  la  poblacion  celular, 
dependiendo  el  grado  de  alteracion  del  tiempo  de  aplicacion  del 
estres45.  Estudios  de  Gehlsen  aseguran  que  dicha  aplicacion  no 
solo  aumenta  la  proliferacion  de  fibroblastos  en  los  tejidos,  sino 
que  el  incremento  es  proporcional  a  la  magnitud  de  la  fuerza  apli- 
cada". 


3.  Fase  de  remodetacion  o  maduracion 

Esta  fase  es  de  larga  duracion,  extendiendose  por  un  ano  o 
mas,  aunque  alcanza  su  nivel  efectivo  a  las  8  semanas  de  la  lesion. 
Se  caracteriza  por  la  perdida  de  las  caracteristicas  de  las  fases  an- 
teriores  y  una  progresiva  similitud  con  el  tejido  sano.  Las  celulas 
disminuyen  de  manera  progresiva  al  tiempo  que  existe  una  ma¬ 
yor  capacidad  de  sfntesis  y  la  matriz  extracelular  aparece  mejor  or- 
ganizada23.  Durante  esta  fase  disminuye  el  niimero  de  macrofa¬ 
gos,  fibroblastos  y  nuevos  capilares.  El  colageno  aparece  mas  denso 
y  es  exclusivamente  colageno  tipo  I;  como  resultado  de  ello  au¬ 
menta  la  fuerza  tensil  del  tendon.  Hasta  la  semana  30  las  carac- 
tensticas  morfologicas  del  tendon  regenerado  no  son  similares  a 
las  del  tendon  normal35. 
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FACTORES  QUE  INTERFIEREN  EN  EL  PROCESO 
DE  CURACION 

Factores  locales 

—  Tamano,  forma  y  localization  de  la  herida.  Las  heridas  pequenas 
cicatrizan  antes  que  las  mas  grandes;  las  heridas  lineales  con  hor¬ 
des  claramente  definidos  cicatrizan  antes  que  las  que  presentan 
una  definicion  irregular  de  sus  hordes;  las  heridas  localizadas  en 
zonas  bien  vascularizadas  cicatrizan  antes  que  las  que  se  hallan 
en  zonas  mal  perfundidas. 

—  Infection.  La  presencia  de  infeccion  alarga  el  proceso  reparador. 
Las  cicatrices  necesitan  una  gran  cantidad  de  tejido  de  granula- 
cion  y  son  irregulares. 

—  Movilization.  La  aplicacion  de  las  fuerzas  generadas  por  el  mo- 
vimiento  en  estadios  muy  precoces  retrasa  la  formacion  de  la  ci- 
catriz. 

Factores  sistemicos 

—  Problemas  circulatorios  de  base,  con  mala  aportacion  sanguinea 
al  area  lesionada. 

—  Problemas  nutricionales,  ya  que  todo  el  proceso  requiere  vitami- 
nas  —la  C  principalmente-  o  minerales  que  actuan  como  coen- 
zimas  -el  caso  del  zinc31. 


PROCESO  REPARADOR  EN  LAS  LESIONES 
CRONICAS 

En  las  lesiones  degenerativas  se  produce  una  acumulacion  de  le- 
siones  microtraumaticas,  las  cuales  generan  un  nucleo  lesional  den- 
tro  del  tendon  que  en  fases  iniciales  puede  ser  asintomatico.  Es  lo 
que  se  conoce  como  tendinosis.  El  estadio  inicial  o  fase  inflama- 
toria  esta  poco  presente  en  este  tipo  de  lesiones. 
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FASE  INFLAMATORIA  FASE  PROLIFERATIVA  FASE  DE  REMODELACION 

F/GURA  J-7.  Modelo  idea /  del  proceso  de  curacion  de  una  herida.  Adapta - 
do  de:  Gamble  JG.The  musculoskeletal  system:  physiological  basics.  En:  Hunter- 
Griffin  L.  Athletic  training  and  sports  medicine.  2  ed.  New  York:  Raven  Press;  1 988. 


DESENCUENTROS  CUNICOS:TENDINOPATIAS 
AGUDASY  CRONICAS 


,:Cdmo  aplicar  la  informacion  sobre  el  estado  de  curacion  del 
tendon  en  las  tendinopatias?  ^Sigue  el  tendon  los  mismos  patio- 
nes  en  los  casos  agudos  y  en  los  cronicos?  ^Como  enmarcar  el  pro- 
blema  de  los  pequenos  traumatismos  mecanicos  que  producen  la 
tendinosis? 

Caracterfsticas  ch'nicas  de  las  tendinopatias 
en  funcion  del  tiempo  transcinrido 

Tendinopatta  aguda 

1.  Momento  de  inicio  conocido  (traumatismo,  rotura  espontanea). 
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2.  Dolor  inicial  importante,  que  disminuye  progresivamente  en 
tanto  se  pone  en  marcha  el  proceso  de  curacion.  Existe  un  es- 
tadio  crftico  de  especial  vulnerabilidad,  en  el  que  es  facil  que  se 
pueda  sufrir  una  recai'da  (fig.  5-8).  Ocurre  cuando  el  dolor 
se  presenta  de  manera  subcli'nica,  mientras  que  el  proceso  de 
curacion  es  insuficiente  para  someter  al  tendon  a  nuevas  solici- 
taciones;  es  decir,  el  paciente  puede  retomar  la  practica  depor- 
tiva  por  la  ausencia  de  molestias  y  dolor,  pero  el  tendon  no  esta 
preparado  para  ello.  La  duracion  del  perfodo  de  vulnerabilidad 
depende  de  la  edad  del  paciente,  del  grado  de  la  lesion,  la  na- 
turaleza  del  tejido  lesionado  y  la  intensidad  de  la  solicitation  al 
reincorporarse  a  la  practica  deportiva25. 


FIGURA  5-8.  Representation  esquematica  del  ciclo  de  recuperation  tras 
una  lesion  aguda  importante.  Ndtese  la  determination  entre  ambas  curvas  del  es- 
patio,  que  representa  el  periodo  de  vulnerabilidad.  Tornado  de:  Leadbetter  WB.  Cell- 
matrix  response  in  tendon  injury.  Glin  Sports  Med  1992;  1 1  (3):533-78. 
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Tendinopatfa  cronica 

1 .  Inicio  de  la  lesion  desconocido. 

2.  El  momento  lesional  referido  por  el  deportista  corresponde  a  la 
aparicion  de  dolor  intenso  despues  de  la  actividad  deportiva.  La 
lesion  efectiva,  normalmente  subclmica,  antecede  en  el  tiempo 
a  la  manifestacion  clinica.  Igual  que  en  la  fase  aguda,  aparece 
un  momento  de  vulnerabilidad,  especialmente  cuando  el  dolor 
esta  enmascarado  por  el  uso  de  farmacos  analgesicos  (fig.  5-9). 


Nivel  de 
dolor 


Momento  en  que 
se  "percibe”  Is 
lesion  tisular 


Antecedence 
de  dolor 

Umbra!  de  dolor  \ 
Episodic 
subdinico 
de  adaptation 

- v 

Periodo  de 
sobre- 


entrenamiento 


Inicio  de  la 
actividad 


Intento  de  reiniciar 
fa  actividad 
deportiva 

'  i 


100% 


Meses 


Tiempo 


Punto  teorico  en  el 
que  el  tiempo  de 
curacion  es  suficiente 
para  el  nivel  de  juego 

20%  de  perdida 
permanente 


FIGURA  5-9.  Representation  esquematica  del  desarrollo  dlnico  de  Una  le¬ 
sion  cronica.  Tornado  de:  Leadbetter  WB.  Cell-matrix  response  in  tendon  injury. 
Clin  Sports  Med  1992;  I  I  (3):533-78. 


DETERMINACION  DE  LA  FASE  LESIONAL 

La  determinacion  del  estadio  lesional  supone  un  requisito  im- 
prescindible  para  instaurar  un  tratamiento  coherente. 

Sobre  todo  en  procesos  cronicos  en  los  que,  como  se  indico 
anteriormente,  no  se  tiene  constancia  de  la  fecha  de  inicio  del 
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problema,  algunas  pruebas  complementarias  son  realmente  uti¬ 
les: 

1 .  Determinaciones  de  laboratorio:  en  ellas  se  puede  cuantificar 
la  presencia  celular  y,  por  tanto,  su  correspondencia  con  la  fase 
lesional.  La  inflamacion  altera  la  serie  blanca.  El  aumento  de 
leucocitos  es  tfpico  de  una  inflamacion  grave.  Unos  valores  de 
sedimentacion  de  hematies  elevados  se  corresponden  tambien 
con  la  presencia  de  inflamacion42. 

2.  Examenes  histologicos:  mediante  biopsias  se  puede  diferenciar 
entre  maneras  agudas  o  cronicas  de  tendinopatfas.  Dependien- 
do  de  la  organizacion  del  tejido  podemos  hablar  de  una  u  otra; 
ademas  la  presencia  celular  igualmente  indica  la  fase  lesional. 

3.  La  resonancia  magnetica  (RM)  puede  dar  una  informacion  de- 
tallada  del  proceso  de  reparacion  de  los  tejidos  blandos  ligera- 
mente  superior  a  la  conseguida  con  la  ecografia  (ver  capitulo  6). 


iPOR  QUE  PUEDE  FRACASAR  EL  PROCESO 
REPARADOR? 

Parece  que  el  cuerpo  humano  este  disenado  de  manera  que  las 
tendinopatfas  aparezcan  en  zonas  predecibles33  41  (tabla  5-1).  Son 
zonas  donde  la  vascularizacion  es  mala  o  existen  accidentes  oseos 
pronunciados.  Otras  zonas  de  aparicion  frecuente  son  aquellas  en 
las  que  las  estructuras  son  sobreestiradas  de  forma  repetida. 

El  proceso  de  curacion  puede  fallar  por  factores  fracasar  al  pa- 
ciente  o  por  factores  extrinsecos  a  el. 


Factores  intnnsecos 

1.  Edad.  Se  considera  la  edad  fisiologica  como  factor  predomi- 
nante  en  la  aparicion  de  tendinopatfas.  Ya  se  ha  descrito  ante- 
riormente  como  el  envejecimiento  del  tendon  es  una  de  las  cau- 
sas  potenciales  de  lesion.  El  margen  etario  en  el  que  el  sujeto 


IS7 


TENDON:  valoradon  y  tratamiento  en  fisioterapia 


TABLA  5- 1.  Localization  mds  frecuente  de  las  tendinopatias. 

Pie  Fascia  plantar  especialmente  en  su  borde  medial. 

Tobillo  Tendon  de  Aquiles  especialmente  entre  2  y  7  cm  de  su  insercion  en  el  calcaneo. 
Pierna  Tendon  tibial  posterior,  insercion  distal. 

Rodillo  Tendon  rotuliano,  insercion  patelar;  tendon  cuadricipital,  insercion  en  polo  superior 
rotula. 

Pubis  Tendones  aductores,  insercion  en  rama  pubiana. 

Codo  Tendones  de  los  extensores  de  la  muneca;  triceps  braquial,  insercion  en  olecranon; 
insercion  de  los  flexores  de  muneca  en  la  epitrodea. 

Hombro  Tendon  supraespinoso,  portion  larga  biceps  braquial  e  insercion  del  angular  de  la 
escapula. 


puede  desarrollar  actividades  mas  intensas  con  menor  riesgo  de 
lesiones  comprende  de  los  15  a  los  35  anos32. 

2.  Insuficiencia  vascular ,  como  ocurre  en  la  estasis  venosa  de  la  ex- 
tremidad  inferior,  en  la  diabetes  mellitus  o  en  la  hipertension. 
Estos  cuadros  tienen  en  comun  la  presencia  de  microangiopa- 
tias  y,  por  canto,  la  disminucion  del  riego  sangufneo  a  los  teji- 
dos36.  Las  alteraciones  cronicas  del  metabolismo  del  tipo  hiper- 
liproteinemias  con  hipercolesterolemia  favorecen  la  aparicion 
de  depositos  xantomatosos  a  nivel  tendinoso  que  conduzcan  a 
la  rotura13.  El  hiperparatiroidismo,  la  insuficiencia  renal  croni- 
ca  y  la  gota  se  encuentran  tambien  en  este  grupo. 

3.  Persistencia  de  los  smtomas,  como  puede  ser  el  mantenimiento 
del  dolor  durante  mas  de  6  meses,  debido  a  las  inhibiciones  que 
provoca,  fenomenos  de  sustitucion  mantenidos,  etc. 

4.  Persistencia  de  deficits fimcionales  respecto  a  elasticidad,  fuerza,  re- 
sistencia  o  amplitud  del  movimiento  limitada,  entre  otros.  Los 
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cuadros  que  cursan  con  hiperiaxitud  tendinoligamentaria,  como 
Ehlers-Danlos  o  Marfan,  afectan  preferentemente  a  las  articula- 
ciones,  ante  cuyo  deficit  ocurren  las  lesiones  tendinosas18. 


Factores  extrinsecos 

1.  Sobreuso  repetitivo.  Una  vez  conseguido  cierto  grado  de  cu ra¬ 
don,  se  retoma  el  mismo  tipo  de  actividades  abusivas  que  pro- 
vocaron  el  fracaso  inicial  del  tendon.  La  clave  es  mantener  el 
equilibrio  actividad/reposo. 

2.  Administration  de  tiertos  medicamentos,  como  glucocorticoides, 
quimioterapicos  o  estar  el  paciente  sometido  a  radiacion  por 
otro  problema. 

3.  Tratamiento  defitiente  o  insuficiente. 

4.  Factores  ambientales  como  el  calor1 2 * * * 6 * * *,  el  frio  intenso,  la  hume- 
dad  o  incluso  la  altitud  parecen  influir  sobre  la  probabilidad  Ie- 
sional  del  tendon13. 

iComo  mejorar  el  proceso  de  curacion? 

Una  observation  de  los  estudios  realizados  en  el  sentido  de  ace- 
lerar  o  mejorar  el  proceso  de  cicatrization  y  curacion  del  tendon 
permite  afirmar  que  la  respuesta  biologica  de  los  tejidos  blandos  se 
puede  influir  de  dos  maneras27: 

1.  Alterar  el  entorno  biomecanico  para  conseguir  una  mejor  res- 
puesta  biologica. 

2.  Alterar  la  respuesta  biologica  para  mejorar  las  cualidades  bio- 

mecanicas. 

En  el  primer  caso  los  efectos  del  estres  cfclico  sobre  el  tendon 

actuan  aumentando  la  produccion  de  colageno,  aunque  se  desco- 

nocen  las  causas  del  aumento  de  la  replicacion  celular  coordinada, 

esto  es,  de  la  alineacion  del  colageno,  sometido  a  estres.  El  segun- 

do  caso  se  fundamenta  en  el  empleo  de  factores  de  crecimiento  y 

terapia  por  ingeniena  genetica  con  el  fin  de  acelerar  el  proceso  de 
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FIGURA  5-10.  Esquema  que  representa  los  metodos  biomecanico  y  biolo- 
l-fcfco'eri  elproceso  de  regeneracidn.  Adaptado  de:  Lo  IKY,  Randle  JA;  MajitaT, 
pniomtoh  G,  Ratwer  JB,  Shrive  NG,  Frank  CB,  Hart  D$:  New  directions  irihiri- 
)i  <  derstariding  and  optimizing  ligament  and  tendon  healing.  Curr  Opin  Orthop  2000- 
1 1(5):  421-8.  ■  „  ;  ,L;,;:;Lo  : 


reparacion,  lo  cual  se  encuentra  ampliamente  revisado  en  el  capf- 
tulo  161626. 

El  problema  de  las  adherencias 

Este  fenomeno  es  frecuente  en  los  tendones  que  se  encuentran 
recubiertos  de  vaina.  La  disrupcion  de  la  vaina  sinovial  en  el  mo¬ 
menta  de  la  lesion  o  por  cirugfa  conforma  tejido  de  granulacion; 
ante  esto,  la  vaina  sinovial  reacciona  con  gran  proliferacion  y  res- 
puesta  inflamatoria  en  comparacion  con  los  fenomenos  que  se 
producen  dentro  del  tendon21,  y  los  tenocitos  que  rodean  el  teji¬ 
do  llegan  a  invadir  el  foco  de  reparacion.  Las  celulas  exogenas  y 
los  tenocitos  endogenos  terminan  por  adherirse40.  Trabajos  re- 
cientes  tratan  de  influir  sobre  los  aspectos  que  provocan  la  for- 
macion  de  adherencias,  fundamentalmente  a  traves  de  la  trans¬ 
formation  de  ciertos  factores  de  crecimiento,  especialmente  el 
factor  Pi22. 
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INTRODUCCION 

Establecer  un  diagnostico  acertado  es  el  pilar  en  el  que  se  sus- 
tenta  una  correcta  actuacion  posterior.  Si  no  existe  una  base  soli- 
da  a  partir  de  la  cual  definir  un  programa  de  tratamiento,  todos 
los  esfuerzos  seran  inutiles  y,  por  tanto,  condenados  al  fracaso.  Por 
otro  lado,  los  requerimientos  del  contexto  deportivo,  en  especial 
en  la  elite,  otorgan  mayor  especificidad  y  exigen  mayor  acierto,  si 
cabe,  en  dicho  proceso  diagnostico. 

Haciendo  una  revision  de  la  literatura  aparecen  diferentes  ter- 
minos  para  definir  un  mismo  problema.  Es  frecuente  que  se  em- 
pleen  terminos  como  tendinitis,  tendinosis,  tendosinovitis  o  para- 
tendinitis  para  nombrar  procesos  patologicos  que  ocurren  sobre  o 
alrededor  del  cuerpo  del  tendon3.  Una  vez  se  detecta  y  delimita  la 
patologfa,  se  debe  huir  de  denominaciones  vagas  como  rodilla  del 
saltador  u  hombro  de  lanzador ,  pues  ambas  responden  a  un  pro¬ 
blema  inconcreto  y  no  representan  nunca  una  etiqueta  diagnosti- 
ca.  El  diagnostico  debe  precisar  la  estructura  danada,  su  localiza¬ 
tion  y  la  cantidad  de  dano. 

En  una  region  anatomica  concreta  pueden  alojarse  patologfas 
de  muy  diferente  naturaleza,  que  en  ocasiones  coexisten.  En  estos 
casos  el  proceso  evaluador  debe  ser  selectivo  para  no  incurrir  en 
errores  diagnostics,  especialmente  si  existe  relation  causal  entre 
dichas  patologias.  Ejemplo  de  ello  es  el  dolor  anterior  de  la  rodi¬ 
lla,  en  el  que  una  tendinopatia  puede  eclipsar  un  smdrome  femo- 
rorrotuliano.  Otra  cuestion  a  tener  en  cuenta  son  los  dolores  refe- 
ridos,  como  ocurre  en  la  patologfa  de  origen  cervical  que  irradia 
hacia  el  hombro  o  el  codo,  por  lo  que  siempre  sera  necesario  ex- 
cluir  un  problema  central  antes  de  tratar  el  periferico. 


PATOMECANICA:  IMPLICACION  EN  LA 
TENDINOPATIA 

La  lesion  tendinosa  es  el  resultado  de  una  multiplicidad  de  fac- 
tores  que  actuan  de  manera  adversa  sobre  el  tendon.  Es  diffcil  en- 
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contrar  una  patologi'a  donde  el  elemento  causal  sea  unico,  aunque 
si  es  cierto  que  suele  existir  un  factor  predominante  que  tiene  ma¬ 
yor  influencia  en  la  aparicion  de  la  lesion  que  los  restantes  facto  - 
res.  Una  cuestion  es  fundamental  en  este  punto:  no  confundir  las 
causas  que  van  apareciendo  debido  a  fenomenos  compensatorios 
con  los  factores  desencadenantes  de  la  lesion.  Por  ejemplo,  no  con¬ 
fundir  el  deficit  de  flexibilidad  que  aparece  sobre  el  triceps  sural 
como  consecuencia  de  una  tendinopatia  de  Aquiles  con  la  rigidez 
muscular  que  puede  ser  causa  desencadenante  del  problema.  Esto 
no  es  mas  que  la  contemplacion  del  principio  causa-efecto. 

Son  diversas  las  maneras  en  las  que  la  mecanica  puede  afectar 
negativamente  al  tendon,  lesionandolo.  Esta  clasificacion,  que  en 
principio  tal  vez  parezca  banal,  no  lo  es,  pues  cada  patron  lesional 
condiciona  un  tipo  de  tratamiento  distinto  y  claramente  diferen- 
ciado.  Recordemos  que  patologfas  con  distinta  etiopatogenia  re- 
quieren  abordajes  individualizados. 


Mecanica  lesional 

En  las  tendinopadas  la  aparicion  de  la  lesion  tendinosa  esta  mo- 

tivada  por  uno  o  varios  de  estos  factores: 

1 .  Friccion.  Roce  continuado  del  tendon  sobre  una  estructura  rf- 
gida,  como  es  una  prominencia  osea  —roce  de  la  cintilla  ilioti¬ 
bial  sobre  el  epicondilo  femoral  externo  en  el  smdrome  de  la 
banda  iliotibial—,  o  contra  su  propia  capsula  o  retinaculo  — ten- 
dinopati'a  de  De  Quervain-. 

2.  Impingement.  Atrapamiento  del  tendon  entre  dos  estructuras 
rigidas.  Normalmente,  este  problema  sucede  en  articulaciones 
que  realizan  movimientos  complejos,  donde  coexisten  despla- 
zamientos  en  varios  pianos  del  espacio  -tendinopatia  del  su- 
praespinoso  por  atrapamiento  de  este  entre  el  borde  anteroex- 
terno  del  acromion  y  la  cabeza  humeral-. 

3.  Traccion.  Cuando  la  fuerza  que  transmite  el  tendon  es  la  resul- 
tante  de  la  fusion  de  la  fuerza  desarrollada  por  varios  musculos 
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y,  ademas,  dicho  tendon  se  inserta  en  una  superficie  osea  rela- 
tivamente  pequena.  El  desequiiibrio  entre  la  masa  muscular  y 
el  pequeno  punto  de  insercion  (UOT)  hace  que  la  traccion  por 
unidad  de  superficie  sea  muy  elevada,  dando  lugar  a  la  apari- 
cion  de  la  lesion  -tendinopatfa  rotuliana,  en  la  que  toda  la  ma¬ 
sa  del  cuadriceps  se  proyecta  sobre  el  polo  inferior  de  la  rotula. 

4.  Sobreuso.  Un  cuarto  caso  podrfa  ser  el  uso  excesivo,  en  el  que 
la  mecanica  es  correcca,  pero  el  estres  fisiologico  provocado  por 
el  ejercicio  no  se  compensa  convenientemente  con  periodos  de 
descanso  (ver  cap.  2). 


TOBLA  6-/.  Re/ocion  entre  patomecan/co  y  tendinopatfa. 


Causa 

Action  mecdnica 

Pato/ogia 

Friction 

Roce  sobre  prominencia  osea 

Sindrome  de  la  banda  iliotibial 
(SBIT) 

Impingement 

Atrapamiento  entre  dos 
elementos  rigidos 

Manguito  de  los  rotadores 
(supraespinoso) 

Traction 

Concentration  de  fuerza  muscular 
en  una  pequena  area  osea 

Tendinopatfa  rotuliana 
Epicondilitis 

Epitrocleitis 

Tendinopatfa  inguinal 

Sobreuso 

Sobresolicitacion 

Gesto  repetitivo 

Todas  las  anteriores 

ELABORACION  DE  UN  DIAGNOSTICO 

La  elaboracion  de  un  diagnostico  consistente  debe  recoger  dis- 
tintos  apartados.  Estos  son: 
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I .  Historia  (anamnesis) 

Consta  de  una  serie  de  apartados  en  los  que  la  informacion  de- 
be  obtenerse  y  registrarse  de  manera  exhaustiva. 

Entrevista 

El  objedvo  es  conocer  las  circunstancias  exactas  en  que  se  ori- 
gino  la  lesion.  A  menudo,  el  paciente  describe  con  tal  precision  de 
detalles  el  momento  lesional  que  practicamente  sirve  en  bandeja  el 
diagnostico.  Inicialmente  se  haran  preguntas  abiertas,  acotando 
posteriormente  la  respuesta  cada  vez  mas8. 

-  Preguntas  abiertas  (admiten  mas  de  una  respuesta).  Por  ejem- 
plo:  digame  ;que  le  trae  por  aqui? 

-  Preguntas  cerradas  (la  respuesta  es  sf/no).  Por  ejemplo:  el  andar 
face  que  el  dolor  aumente? 

Historia  personal  y  familiar 

Se  preguntara  por  los  siguientes  extremos: 

-  Edad. 

-  Historia  medica  pasada. 

-  Condiciones  de  trabajo. 

-  Inicio  del  problema  actual. 

-  Como  es  el  sueno. 

-  Estres. 

-  Tratamiento  medico  actual. 

-  Signos  y  constantes  vitales. 

-  Antecedentes  lesionales  en  la  misma  zona. 

Historia  del  problema  actual 

Se  emplean  inicialmente  preguntas  abiertas: 

Digame,  gpor  que  estd  aqui? 

Hdbleme  sobre  su  problema. 

{Que  cree  que puede  causar  su  problema? 
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Se  termina  con  preguntas  cerradas:  bajar  escaleras,  } aumenta  el 
dolor ? 

Es  importante  conocer  si  el  comienzo  de  la  lesion  file  insidioso 
o  es  desconocido  para  el  paciente,  o  si,  por  el  contrario,  se  debe  a 
un  traumatismo  o  a  la  repeticion  mantenida  del  mismo  gesto,  co- 
mo  ocurre  al  pintar  o  al  sacar  en  el  tenis. 

Si  el  paciente  es  atleta,  es  necesario  conocer: 

-  Patrones  y  metodos  de  entrenamiento. 

-  Equipamiento. 

-  Tipo  de  superficie. 

Valoracion  del  dolor  y  smtomas 

El  smtoma  estrella  es  el  dolor.  Sus  caracterfsticas  sirven  incluso 
para  etiquetar  la  lesion.  El  dolor  normalmente  aparece  al  inicio  de 
una  actividad;  tras  el  calentamiento  suele  desaparecer  para  apare- 
cer  de  nuevo  cuando  la  actividad  termina  y  el  tendon  se  enfria.  No 
hay  que  olvidar  que  el  dolor  es  a  menudo  proporcional  al  grado  de 
la  lesion  y  que,  por  ello,  puede  ser  utilizado  como  gui'a  del  trata- 
miento.  El  dolor  es  un  sintoma  progresivo,  especialmente  si  la  ac¬ 
tividad  deportiva  continua  en  el  tiempo  sin  tratamiento  alguno  (ta- 
bla  6-2)7  17 ,9. 

Es  necesario  que  el  paciente  describa  el  dolor  de  la  mejor  ma- 
nera  posible:  su  localization,  su  frecuencia,  su  intensidad,  su  du¬ 
ration,  el  tipo  de  sensation  y  la  posible  irradiation.  Ademas,  el  pa¬ 
ciente  debe  reconocer  los  factores  que  lo  agravan  y  que  lo  alivian, 
asi  como  los  signos  o  smtomas  asociados. 

Caracteristicas  del  dolor 

1 .  Localizacion.  Ubicacion  exacta  del  dolor  y  sus  posibles  irradia- 
ciones. 

2.  Inicio.  Comienzo  subito,  tipico  de  la  tendinopatfa  aguda,  o  in¬ 
sidioso,  mas  propio  de  las  tendinosis.  Hacer  notar  si  el  pacien¬ 
te  aprecio  algun  chasquido,  crujido  u  otro  elemento  que  pueda 
aportar  information  coraplementaria. 
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TABLA  6-2.  Relacion  entre  los  sfntomas  y  la  cantidad  de  tejido  afectado . 
Gradadon  de  la  afectacion  tisular  y  su  cdrreladdn  d^  distlnguen  4  grado£ip$:: 
dos  primeros  corresponden  a  pequenas  lesiones  y  los  dos  ultimos  a  /estones  graves. To¬ 
rnado  <fe:  Lead  better  WB.  Cell-matrix  response  in  tendon  injury.  Glin  Sports  Med 
1992;  1 1  (3):  533-78. 


Grado 

Do/or 

S/gnos  ps/cos 

Natura/eza  de  la 

Potencio/ 

lesion 

de  curadon 

1 

Solo  durante 

Dolor  no 

actividad. 

Duracion  de  los 
smtomas  menos  de 

2  semanas. 

localizado 

Posibilidad 

Resolution 

Microdesgarros 

de  resolution 

espontanea  dentro  de 
las  24  horas 

espontanea 

II 

Dolor  durante  y 

Dolor  localizado. 

despues  actividad 

Signos 

Duracion  de  los 

inflamatorios 

sintomas  entre  2  y  6 

minimos  o 

semanas 

ausentes 

III 

Dolor  durante  y 

Inflamacion 

despues  actividad. 

intensa. 

Funcion  muy 

Intensidad  de 

disminuida. 

Duracion  del  dolor 
mas  de  6  semanas 

dolor  important© 

Cicatriz 

IV 

Dolor  no  solo  en 

Inflamacion  y 

Macrodesgarros 

permanente  y 

practica  deportiva, 

dolor. 

lesion  tisular 

sino  tambien  en 

Rotura  de  tejidos. 

residual 

actividades  diarias. 
Funcion  muy 
disminuida. 

Dolor  nocturno 
habitual 

Atrofia  muscular 
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3.  Origen  e  irradiation.  Lugar  en  que  se  manifiesta  inicialmente 
y  posibles  areas  de  irradiacion. 

4.  Gravedad.  Clasificacion  por  las  diferentes  escalas  visuales.  Es  de 
hacer  notar  la  capacidad  o  incapacidad  del  paciente  para  conti¬ 
nual-  su  actividad. 

5.  Factores  que  lo  agravan  o  lo  alivian.  Circunstancias  a  tener  en 
cuenta  tanto  en  el  proceso  diagnostico  como  en  el  terapeutico. 

6.  Tratamiento  medicamentoso  hasta  o  en  el  momento  de  la  ex- 
ploracion,  relacionado  o  no  con  la  tendinopatia.  La  antibiote- 
rapia  con  fluoroquinolonas  como  el  ciprofloxacin21  o  el  ofloxa¬ 
cin24  ha  sido  relacionada  con  la  patologia  tendinosa  de  origen 
traumatico  o  por  sobreuso22.  La  reduction  de  la  smtesis  de  pros- 
taglandina  E2  inducida  por  la  interleuqina-iP  podrfa  ser  uno 
de  los  mecanismos  implicados23. 

Valoracion  clinica 

—  Inflamacion ,  si  es  inmediata  o  de  comienzo  retardado,  lo  cual 
esta  en  relation  directa  con  la  gravedad  del  problema.  Debe  re- 


TflBL4  6-3.  Dolor  y  nivel  de  participation.  Correlodon  entre  el  grado  de  dolor  y  la  ca- 
paddad  del  deportista  para  integrarse  en  un  plan  de  trabajo  fisico.Tomado  deiStanish  WD, 
Curv/m  Si,  Mondell  SJendinitisiks  etiology  and  treatment  Lexington:  Collamore  Press;  1984. 


Nivel  Description  del  dolor 

1  Sin  dolor 

2  Dolor  solo  con  trabajo  extremo 

3  Dolor  con  trabajo  extremo  y  1-2  h  despues 

4  Dolor  durante  actividades  vigorosas 

5  Dolor  durante  actividad  normal 

6  Dolor  con  las  actividades  vida  dlaria 


Nive/  de  part/cipacion  deportiva 

Normal 

Normal 

Normal  o  ligeramente  disminuido 
Discretamente  disminuido 
Marcadamente  disminuido 
Incapaz  de  participar 
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gistrarse  el  correspondiente  grado  de  inflamacion,  si  es  leve,  me¬ 
dia  o  intensa. 

-  Estabilidad  articular,  espedalmente  en  el  caso  del  hombro,  so- 
bre  todo  si  el  paciente  emplea  el  lanzamiento. 

—  Grado  de  funcionalidad,  es  decir,  observar  si  el  paciente  puede 
o  no  continuar  con  las  actividades  de  la  vida  diaria  o  con  su  par¬ 
ticipation  deportiva.  El  grado  de  gravedad  de  la  cllnica  se  en- 
cuentra  en  relation  directa  con  el  grado  de  incompetencia  fun- 
cional  (tabla  6-3). 


2.  Examen  fisico 

Es  necesario  un  buen  conocimiento  de  la  anatomla  y  la  biome- 
canica  para  establecer  un  diagnostico  correcto,  ya  que  existen  zonas 
en  las  que  puede  haber  varios  tipos  de  patologla  -por  proximidad 
de  las  estructuras  afectas-  con  similar  carta  de  presentation.  Por 
ejemplo,  la  tendinopatla  de  Aquiles,  la  tendinopatla  del  flexor  largo 
de  los  dedos,  tendinopatla  de  los  peroneos,  apofisitis  calcanea,  bur¬ 
sitis  retrocalcanea  y  fascitis  plantar,  todas  ellas  pueden  ser  descritas 
por  el  paciente  como  dolor  en  el  talon.  Igualmente,  se  debe  dife- 
renciar  la  tendinopatla  de  otras  lesiones  que  asientan  en  estructuras 
vecinas  -bursas,  ligamentos-  y  cursan  con  similar  cllnica.  En  todo 
caso,  el  examen  del  paciente  sigue  los  clasicos  parametros  de  “mirar, 
sentiry  mover”.  Cualquier  hallazgo  patologico  debe  ser  contrastado 
con  el  mismo  gesto  sobre  la  zona  contralateral  para  tener  una  idea 
de  la  anatomla  y  biomecanica  normales  de  la  zona  no  afectada. 

(i)  Inspeccion  visual,  atendiendo  a  posibles  inflamaciones,  co- 
loracion  de  la  piel,  problemas  de  alineamiento  de  miembros,  asi- 
metrlas  o  perdida  de  masa  muscular  o  alteraciones  del  contorno  de 
las  estructuras. 

(ii)  Palpacion  del  tendon,  de  su  cuerpo  y  de  sus  inserciones  en 
busca  de  rigidez,  nodulos,  depresiones,  prominencias  oseas  y  zo¬ 
nas  de  maximo  dolor.  La  palpacion  se  debe  efectuar  con  la  articu- 
lacion  tanto  en  carga  como  relajada  y  comparar  con  el  lado  con¬ 
tralateral.  En  las  tendinopatlas  rotulianas  la  palpacion  constituye 
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la  Have  del  diagnostico  clfnico,  por  encima  de  otras  pruebas  com- 
plementarias,  donde  a  veces  se  puede  observar  patologias  que  in- 
duzcan  a  confusion.  Cook  et  al.  consideran  la  palpacion  en  estos 
casos  como  un  recurso  diagnostico  moderadamente  fiable  y  sensi¬ 
ble,  aunque  inespeci'fico.  Anaden  que  cierto  malestar  en  la  zona  re- 
ferida  durante  su  ejecucion  se  debe  considerar  un  hallazgo  normal 
entre  saltadores  asintomaticos5. 

(iii)  Amplitud  del  movimiento :  se  debe  inspeccionar  las  perdidas 
de  arco  articular,  tanto  de  manera  activa  como  pasiva.  Durante  la 
valoracion  activa,  la  que  realiza  el  paciente  sin  ayuda  del  terapeuta, 
se  debe  identificar  posibles  compensaciones,  que  requeriran  co- 
rreccion.  La  valoracion  del  paciente  debe  producirse  tanto  de  ma¬ 
nera  analftica  como  en  torno  a  su  comportamiento  ante  movi- 
mientos  complejos. 

El  examen  pasivo  tiene  lugar  cuando  el  paciente  es  incapaz  de 
completar  el  movimiento  activo.  Los  valores  obtenidos  en  el  miem- 
bro  afecto  deberan  ser  siempre  contrastados  con  los  correspon- 
dientes  al  miembro  contralateral.  La  perdida  total  de  movimiento 
es  premonitoria  de  una  rotura  completa  del  tendon  involucrado. 

(iv)  Examen  juncional  donde  se  le  pide  al  paciente  que  repita 
el  gesto  que  desencadena  el  dolor.  El  dolor  es,  en  ultima  instancia,  el 
motivo  principal  de  incapacidad  deportiva  (tabla  6-3).  De  forma 
complementaria  o  adicional,  puede  solicitarse  la  ejecucion  de  otras 
actividades  funcionales  afines  y  valorar,  por  ejemplo,  la  respuesta 
de  una  determinada  estructura  ante  el  salto  o  la  recepcion. 

(v)  Tests  espedficos  para  la  lesion  en  estudio.  Algunas  pruebas 
exigen  la  ejecucion  de  movimientos  contra  resistencia,  maniobra 
de  capital  importancia  dentro  del  examen  clmico.  Este  examen 
muestra  de  manera  inequfvoca  el  problema  al  examinador. 

(vi)  Anomalias  biomecanicas.  La  alteracion  de  la  biomecanica 
normal  es  causa  de  multitud  de  lesiones  por  sobreuso.  La  biomeca¬ 
nica  correcta  hace  el  movimiento  mas  eficaz  y  protege  ante  posibles 
lesiones.  En  las  tendinoparfas  se  debe  identificar  las  alteraciones  bio¬ 
mecanicas  con  una  anomalia  anatomica  de  base  tanto  en  la  estatica, 
como  puede  ser  el  valgo  del  retropie,  la  desigual  longitud  de  los 
miembros  inferiores  o  un  epicondilo  femoral  externo  excesivamen- 
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te  prominente,  como  en  el  analisis  dinamico,  con  toda  la  cohorte  de 
compensaciones  que  ello  pudiera  implicar. 

Las  anomali'as  funcionales  se  deben  en  gran  parte  a  una  tecni- 
ca  deficiente  (tabla  6-4)  o  a  un  sobreuso  desmesurado,  todo  lo  cual 
puede  desembocar  en  inestabilidad  articular,  como  tantas  veces 
ocurre  en  el  caso  del  hombro. 


TABLA  6-4.  Errores  en  la  tecnica  deportiva  coma  causa  de  lesion. 


Modalidad  deportiva 
Tenis 

Natarion 

Lanzamiento 

Salto 


Errores  tecn/cos 

Extension  excesiva  de  !a 
muneca  en  el  golpe  de  reves 

Insuficiente  rotation  del  tronco 

Caida  del  codo 
Soltada  muy  pronto 

Apoyos  plantares  incorrectos 


Lesion 

Epicondilitis 

Tendinopatia  del  supraespinoso 
Inestabilidad  parte  anterior  hombro 

Tendinopatia  rotuliana 
Slndrome  de  estres  tibial  anterior 


La  inestabilidad  es  causa  de  multitud  de  problemas  tendinosos, 
por  lo  que  es  necesario  conocer  el  grado  de  estabilidad  articular  de 
una  -si  la  articulacion  vinculada  es  unica-  o  de  todas  las  articula- 
ciones  implicadas  en  el  movimiento  desencadenante  de  la  tendi¬ 
nopatia.  Las  inestabilidades  del  hombro  son  causa  de  tendinopa- 
tias  del  manguito,  las  inestabilidades  del  calcaneo  son  causa  de 
tendinopatias  del  Aquiles  y  una  tibia  vara  puede  ser  causa  de  afec- 
tacion  del  tendon  rotuliano.  En  resumen,  las  alteraciones  de  la  bio- 
mecanica  y  las  deficiencias  tecnicas  en  la  ejecucion  de  ciertos  mo- 
vimientos  producen  lesiones  cronicas  del  tendon8. 

En  los  lugares  de  insercion  del  tendon  en  el  hueso  son  frecuen- 
tes  las  apofisitis,  que  son  caracteristicas  en  el  tuberculo  tibial  -en 
el  caso  de  la  enfermedad  de  Osgood-Schlatter->  en  el  polo  inferior 
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de  la  rotula  ~~en  la  enfermedad  de  Sinding-Larsen-Johansson—  o  en 
la  zona  posterior  del  calcaneo  -en  la  enfermedad  de  Sever. 

Las  anomalias  anatomicas,  como  ya  se  vio  en  el  capftulo  3,  son 
asimismo  origen  de  patologia  (tabla  6-5). 


Tabla  6-5.  Re/ac/6n  entre  anomalfa 

Anomalia  anatomica 

Pie  piano  o  cavo 
Pie  pronado 
Retropie  pronado 

Rotula  descentrada:  tibia  vara,  inclinacion 
anterior  de  la  pelvis,  rotula  alta 

Rodilias  en  varo 

Retraccion  de  la  capsuia;  inestabilidad 
anterior  hombro 

Inextensibilidad  de  la  musculatura  pronadora 
del  codo 


anatomica  y  patologia. 

Lesion 

Fascitis  plantar 

Tendinopatia  del  tibia!  posterior 
Tendinopatia  aquilea 
Tendinopatia  rotuliana 

Sindrome  de  la  banda  iliotibial 
Tendinopatia  del  manguito  de  los  rotadores 

Epicondilitis 


(vii)  Desequilibrios  musculares .  Equilibrio  muscular:  valoracion 
excentrica,  deficit  de  flexibilidad18"20. 


3.  Estudios  de  laboratorio 

No  tienen  un  papel  importante  en  el  diagnostico,  pero  si  son 
validos  cuando  se  sospeche  una  alteracion  sistemica  o  problemas 
metabolicos  o  endocrinos. 
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Marcadores  en  la  sangre 

La  velocidad  de  sedimentacion  se  encuentra  elevada  en  la  ten- 
dinoparfa  aguda  y  en  los  tumores  que  afectan  al  tendon. 

La  serie  blanca  (leucocitos)  normalmente  no  se  encuentra  afec- 
tada  en  los  procesos  cronicos;  las  cifras  de  inmunoglobulinas  pue- 
den  estar  alteradas  en  caso  de  tendinopatia  reumatoide. 

Quizas  sean  los  marcadores  enzimaticos  las  pruebas  que  mas 
puedan  aportar  en  las  Iesiones  de  partes  blandas.  La  CPICy  la  LDH 
suelen  encontrarse  elevadas  despues  de  una  rotura  tendinosa  o 
muscular  debido  al  propio  proceso  catabolico. 

Los  estudios  mediante  biopsia  del  tendon  ayudan  a  conocer  la 
configuration  y  presencia  de  distintos  productos  quimicos  en  el 
tendon,  sobre  todo  en  las  patologfas  cronicas.  Como  se  ha  citado 
en  el  capftulo  3,  los  especimenes  obtenidos  por  medio  de  biopsia 
han  mostrado  un  alto  grado  de  degeneracion  intratendinosa  sin 
componente  inflamatorio1'3. 


Diagnostico  por  la  imagen 

Se  emplea  cuando,  efectuados  los  pasos  anteriores,  no  hay  cer- 
teza  diagnostica.  Se  puede  emplear  distintas  pruebas  para  confor- 
mar  el  diagnostico: 

-  Radiogi-afias,  que  permiten  identificar  calcificaciones  del  ten¬ 
don  y  anormalidades  oseas  que  pueden  ser  causa  de  patologfa. 
Las  calcificaciones  son  frecuentes  en  el  tendon  rotuliano  y  en  el 
manguito  rotador. 

-  Ecografia,  metodo  no  invasivo  para  evaluar  tendinopatfas  re- 
calcitrantes.  El  tendon  presenta  en  condiciones  normales  una 
estructura  fibrilar  hiperecoica,  en  contraste  con  la  menor  eco- 
genicidad  del  vientre  muscular9  !0.  Las  regiones  hipoecogenicas 
se  corresponden  en  general  con  alteraciones  de  las  fibras  de  co- 
lageno  -areas  de  degeneracion  mucoide-4 15.  Una  incorrecta  an- 
gulacion  del  cabezal  sobre  el  tendon  o  una  incurvacion  de  este 
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ultimo  pueden  aportar  falsas  senales  hipoecogenicas  que  se  re- 
lacionen  con  un  edema  inexistence6. 

-  Resonancia  magnetica,  empleada  por  su  capacidad  para  detec- 
tar  anomalfas  muy  sutiles  de  los  tejidos  blandos,  siendo  el  me¬ 
dio  diagnostico  de  eleccion  para  este  tipo  de  lesiones.  La  dege- 
neracion  colagena  o  mucoide  se  manifiesta  en  estos  casos  como 
areas  donde  la  serial  esta  incrementada14  (tabla  6-6). 

Finalmente,  una  breve  smtesis  de  los  signos  y  sfntomas  puede 
ser  determinante  en  el  diagnostico  de  las  tendinopadas  (fig.  6-1). 


\  \  \ 


TENDINOSIS 

TENDINITIS 

ROTURA  DEL  TENDON 

FIGURA6r  I.  Establecimiento  del  diagnostico  a  pqrtir  de  /os  sfntomas. 


TABLA  6-6.  Diagnost/co  de  la  lesion  tendinosa 


L  Historic 


2.  Examen  fisico 

3.  Estudios  c/e  iaboratorio 

4.  Diagnost/co  por  la  imagen 
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PARTICULARIDADES  DE  LAS  TENDINOPATIAS 
CRON  IC  AS:  ADAPTACION 

La  inflamacion  es  la  manera  en  que  el  tejido  responde  a  la  le¬ 
sion.  Segun  Leadbetter13,  la  mayoria  de  las  tendinopatfas  son  ten¬ 
dinosis,  lo  cual  se  confirma  posteriormente  con  diferentes  estudios 
sobre  el  tendon  de  Aquiles1,  la  musculatura  epicondflea16  o  el  man- 
guito  de  los  rotadores12  entre  otros,  donde,  por  medio  de  analisis 
anatomopatologicos  de  tejidos  lesionados,  se  observo  en  ellos  una 
gran  desorganizacion. 

La  tendinosis  se  manifiesta  como  una  degeneracion  gradual  del 
tendon  que  debe  responder  clfnicamente  a  unos  determinados  sfn- 
tomas  en  cada  estadio  degenerativo,  mas  alia  del  hecho  clmico  pun- 
tual  que  sucede  en  las  lesiones  agudas.  Asimismo,  es  logico  pensar 
que  el  cuadro  clmico  derivado  del  proceso  va  a  producir  una  serie 
de  adaptaciones,  unas  de  caracter  local,  como  es  la  contractura 
muscular  periarticular  en  respuesta  al  dolor,  y  otras  situadas  a  dis- 
tancia,  por  ejemplo,  dolor  en  la  rodilla  por  inversion  de  los  apo- 
yos  secundario  a  fascitis  plantar.  El  atieta,  para  mantener  sus  pres- 
taciones  deportivas,  sustituye  o  altera  los  patrones  de  reclutamiento 
muscular,  incidiendo  en  otras  localizaciones  mas  distales  de  la  ca- 
dena  cinetica,  con  perdida  de  fuerza  muscular  debido  a  la  propia 
alteracion  de  la  biomecanica.  Esto  ocurre  frecuentemente  en  te- 
nistas  con  tendinopatfa  del  supraespinoso,  quienes,  al  no  poder  ele- 
var  suflcientemente  el  brazo,  compensan  a  nivel  del  codo,  pu- 
diendo  desarrollar  una  tendinopatfa  epicondflea.  De  todo  ello  se 
infiere  que  el  diagnostico  implica  la  descripcion  de  los  cambios  lo¬ 
cales,  inflamacion,  dolor,  fuerza,  flexibilidad,  adaptaciones  a  dis- 
tancia  y  alteraciones  biomecanicas.  Kibler  describe  el  llamado  fe¬ 
edback  negutivo,  que  da  lugar  a  la  instauracion  de  un  cfrculo  vicioso 
como  causa  lesional"  (fig.  6-2). 

Un  error  frecuente  en  el  que  el  clmico  puede  incurrir  es  la  aso- 
ciacion  automatica  del  sobreuso  como  mecanismo  de  produccion 
con  la  tendinosis.  La  lesion  que  induce  este  mecanismo  sobre  el 
tendon  no  tiene  siempre  un  caracter  degenerativo,  con  lo  que  su 
significado  clmico  puede  ser  distinto.  Por  ello,  el  abordaje  de  una 
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Retorno 
a  la  practica 

I 

Cicatrization 


r 

Lesion 

tisular 


Microdesgarros  - -p*-  Macrodesgarros 


Sintomas  dtnicos 

1.  Dolor 

2.  InestabiSidad 

3.  Disfoncion 


Sobrecarga  tensional  _ 

o  - J 

musculotendinosa 

Adaptaciones 

subdmicas 

Rendimiento  disminuido  . 1 

t  4 


Funcional  - 

Deficit  funcionales  biomecanicos 

1.  Debilidad  muscular 

2.  Retraction 

3.  Cicatriz  tisular 

4.  Desequilibrio  de  la  fuerza  muscular 


FIGURA  6-2.  C/c/o  de  feedback  negativ o.  Resu/tados  probables  de  ias  leslones  par 
sobrecarga  sobre  la  UMT  Tornado  de:  Kibler  WB,  ChandlerTJ,  Pace  BK  Principles  of 
rehabilitation  after  chronic  tendon  injuries,  Clin  Sports  Med  1 992;  I  I  (3):  66  U7L 


misma  estructura  con  un  mismo  mecanismo  productor  requiere 
siempre  un  enfoque  individualizado  acorde  con  los  hallazgos  clf- 
nicos  (tabla  6-7). 

La  lesion  tisular  se  acompana  invariablemente  del  fenomeno  in- 
flamatorio,  el  cual  altera  la  capacidad  de  los  tejidos  para  cumplir  co- 
rrectamente  su  fiincion.  Este  problema  ocurre  tanto  en  los  proce- 
sos  agudos,  donde  la  inflamacion,  el  dolor,  la  incapacidad  funcional 
y  el  edema  estan  presentes,  como  en  los  cronicos,  caracterizados  por 
una  clfnica  en  la  que  predominan  el  dolor,  la  inflexibilidad  y  la  de¬ 
bilidad  musculares. 

La  alteration  del  normal  funcionamiento  de  los  tejidos  y,  de- 
pendiendo  del  grado  de  afectacion,  la  merma  funcional  las  pode- 
mos  clasificar  en  grados  atendiendo  a  la  creciente  imposibilidad 
funcional.  Asf,  hallamos  un  primer  tipo  que  se  caracteriza  por  la 
presencia  de  leves  molestias  ai  efectuar  determinados  movimien- 
tos.  El  nivel  o  tipo  cuatro  recoge  la  imposibilidad  de  efectuar  la 
normal  actividad  previa  a  la  lesion,  como  sucede  a  veces  en  un  des- 
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7ABLA  6-7.  S/gnificado  cltnico  del  diagnostico  de  tendinosis .  Modificado  de.Khan 
KM,  CookJ  L, Taunton  JE,  Bonar  F.  Overuse  tendinosis,  not tendinitis  -  Part  I :A  new 
paradigm  for  a  difficult  clinical  problem.  Phys  Sportsmed  2000;  28(5):  38-48. 


Coractenstico 

Tend/nos/s  por  sobreuso 

Tendinitis  por  sobreuso 

Prevalencia 

Comun 

Rara 

Objetivo  del  tratamiento 

Promover  la  smtesis,  maduracion 

Controlar  el  dolor 

conservador 

y  fortalecimiento  del  colageno 

y  la  inflamacion 

Tiempo  de  recuperation 
precoz  o  partial 

6  a  10  semanas 

Entre  3  y  15  dias 

Tiempo  de  recuperation 
total 

3  a  6  meses 

4  a  6  semanas 

Probabilidad  de  retorno 
al  deporte  desde  ia 

Aprox.  80% 

99% 

cronicidad  de  los  sintomas 

garro  trauma tico  del  tendon  o  musculo,  donde  hay  un  cese  de  la 

actividad  (tabla  6-8). 

TABLA  6-8.  Grados  de  disfuncion  tendinosa.  Tornado  de.  Blazina  ME,  Kerlan  RK, 

Jobe  FW,  Carter  VS,  Carlson  GJ.  jumper’s  knee.  Orthop  Glin  North  Am  1973; 

4(3):  665-678. 

Grado  de  disfuncion 

N/ve/  de  do/or 

Nivef  de  actividad 

Grado  1 

Dolor  despues  de  ejercicio  extenuante 

Puede  participar 

Grado  II 

Dolor  durante  actividad  extenuante 

Puede  participar 

Grado  III 

Dolor  durante  y  despues  actividad 

Participation  limitada 

Grado  IV 

Dolor  durante  actividades  vida  diaria 

No  puede  participar 
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Fenomeno  de  adaptacion 

El  sujeto  afecto  de  una  lesion  de  menor  gravedad  frecuente- 
mente  desarrolla  el  llamado  fenomeno  de  adaptacion ,  segun  el  cual 
los  parametros  de  la  actividad  son  modificados  hasta  que  esta  se 
desarrolla  bajo  condicion  subclmica,  es  decir,  el  atleta  se  adapta  a 
la  actividad  de  modo  que  pueda  desarrollarla  con  ligeras  molestias. 
Pero  la  persistencia  de  la  alteracion  biomecanica  conduce  indefec- 
tiblemente  a  la  aparicion  de  la  patologfa  cronica;  paralelamente, 
las  prestaciones  disminuyen  en  cuanto  a  su  capacidad  y  eficacia. 

Kibler  et  al.  describen  5  etapas  en  el  circulo  vicioso  de  feedback 
negativo  dentro  del  complejo  lesional": 

1 .  Complejo  de  lesion  tisular:  grupo  de  estructuras  que  esta  roto. 

2.  Complejo  de  smtomas  clinicos:  agrupa  los  signos  y  smtomas 
evidentes  que  caracterizan  la  lesion. 

3.  Complejo  de  sobrecarga  tisular:  grupo  de  tejidos  sometido  a  una 
sobrecarga  de  tension. 

4.  Complejo  de  deficit  biomecanico  funcional:  desequilibrios  de 
la  fuerza  muscular  y  retracciones  que  alteran  la  mecanica  de- 
portiva. 

5.  Complejo  de  adaptacion  subclfnica:  actividades  sustitutivas  que 
el  deportista  emplea  para  compensar  la  alteracion  mecanica. 

Cada  lesion  desarrolla  su  propio  complejo  de  feedback  negati¬ 
vo  (tablas  6-9  y  6-10). 


183 


TENDON:  valoracion  y  tratamiento  en  ftsioterapia 


TABLA  6-9.  Diagnostico  por  compiejo  de  feedback  negativo:  tendinopatfa 
del  manguito  rotador. 

Compiejo  Hatlazgos 

Sobrecarga  tisular  Estructuras  cara  posterior  de  la  capsula,  musculatura  posterior  del 
hombro  (rotadores  externos),  estabilizadores  de  la  escapula. 

Lesion  tisular  Impingement  del  manguito  de  los  rotadores,  posible  desgarro  capsula 

posterior,  tension  en  rodete  glenoideo. 

Compiejo  clinico  Impingement  del  manguito  de  los  rotadores;  dolor  cara  anterolateral 

hombro;  inestabilidad  glenohumeral  anterosuperior;  test  de  Clunk  positivo. 

Deficit  biomecanico  Inflexibiiidad  en  rotation  interna  ->  deslizamiento  lateral  escapula; 

funcional  debilidad  rotadores  externos  y  estabilizadores  de  la  escapula. 

Adaptaciones  subclinicas  Modification  position  brazo  durante  el  lanzamiento;  acortamiento 
del  brazo;  reclutamiento  muscular  alterado:  a  partrr  de  zona  anterior 
del  hombro,  antebrazo  y  tronco;  velocidad  disminuida. 


Tabla  6-7  0.  Diagnostico  por  compiejo  de  feedback  negativo:  fascitis  plantar, 
Comp/e/o  Ha//azgos 

Sobrecarga  tisular  Union  musculotendinosa  triceps-Aquiles  y  union  Aquiles-calcanea; 
fascia  plantar;  musculos  intrinsecos  del  pie. 

Lesion  tisular  insertion  fascia  plantar  en  calcaneo. 

Compiejo  dfnico  Punto  sensible  localizado  bajo  cara  anterior  del  calcaneo;  dolor  en 

primeros  pasos  del  dia;  inicio  y  fin  de  carrera. 

Deficit  biomecanico  Retraccion  de  los  flexores  plantares  -►  pronacion  funcional. 
funcional 

Adaptaciones  subclinicas  Acortamiento  de  la  zancada;  carrera  con  sobreapoyo  sobre  la  cabeza 
de  los  metatarsianos,  especialmente  sobre  el  primero. 
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INTRODUCCJON 

Se  considers  la  lesion  tendinosa  como  la  incapacidad  del  tendon 
para  adaptarse  a  las  solicitaciones  a  que  es  sometido  de  forma  subi- 
ta  o  por  sobreuso,  aunque  existe  la  teoria  de  que  la  causa  final  es  la 
incapacidad  de  cicatrizacion  del  tendon".  A  traves  del  ejercicio  el 
tendon  es  capaz  de  adaptarse  a  grandes  cargas,  para  lo  cual  se  hi- 
pertrofia  o  cambia  sus  propiedades  mecanicas  para  incrementar  su 
fuerza  por  seccion  (ver  cap.  3).  Existen  diversos  trabajos  que  de- 
muestran  cuantitativamente  la  capacidad  de  adaptacion  del  tendon 
raediante  dicho  ejercicio;  estos  trabajos  sugieren  que  el  ejercicio 
puede  el  numero  y  tamano  de  las  fibras  de  colageno  y  aumentar  la 
seccion  de  cada  fibra39  30  48  87.  Por  otro  lado,  la  movilizacion  inten- 
sa  de  los  tejidos  lesionados  aumenta  el  numero  de  fibroblastos26.  Si 
ademas  sabemos  que  el  pico  de  solicitacion  ocurre  durante  el  tra- 
bajo  excentrico,  parece  logico  establecer  un  protocolo  de  trata¬ 
miento  basado  en  tandas  de  ejercicios  capaces  de  estimular  sufi- 
cientemente  al  tendon  para  provocar  su  adaptacion  a  las  cargas  a  las 
que  va  a  ser  sometido  y  completar  dicho  esti'mulo  con  tecnicas  de 
movilizacion  de  las  partes  blandas. 

En  este  capftulo  se  aborda  el  tratamiento  de  los  procesos  be- 
nignos  no  infecciosos  que  afectan  al  tendon  desde  dos  perspecti- 
vas  distintas  desde  el  punto  de  vista  temporal:  como  proceso  agu- 
do  o  cronico.  Cada  tipo  de  lesion  exige  un  tratamiento  distinto 
determinado  por  el  estadio  o  fase  lesional. 

El  mecanismo  lesional  influye  de  forma  notable  en  el  aborda- 
je  terapeutico  y  sobre  su  correccion  descansa  el  programa  de  tra¬ 
tamiento.  No  se  puede  hablar,  pues,  de  un  programa  estandar  pa¬ 
ra  la  resolucion  de  tendinopatfas,  sino  que  cada  region  anatomica 
lesionada  requiere  un  tratamiento  individualizado  que  persigue, 
en  cada  caso,  corregir  la  causa,  es  decir,  el  componente  de  fric- 
cion,  de  atrapamiento  o  compresion,  o  de  sobresolicitacion  sobre 
el  tendon. 

Los  tratamientos  descritos  por  los  diversos  autores  y  los  crite- 
rios  que  los  rigen  fueron  inicialmente  fruto  de  la  observacion  clf- 
nica  de  los  propios  autores14.  Es  la  tendencia  generalizada  de  las 
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diferentes  disciplinas  la  que  ios  va  dotando  de  mayor  rigor  cienti- 
fico,  siendo  esta  evidencia  cienrifica  el  mejor  aval  para  unos  resul- 
tados  cada  vez  mas  favorabies. 


TENDINOPATIA  AGUDA  O TENDINITIS 

La  caracteristica  determinante  de  la  tendinitis  es  el  componen- 
te  inflamatorio  y  en  su  resolucion  radica  el  exito  del  tratamiento. 

En  los  casos  en  los  que  se  conoce  el  momento  exacto  en  que  se 
produjo  la  lesion,  por  ejemplo,  un  incidente  tras  una  carga  subita, 
los  principios  fisiologicos  de  curacion  de  los  tejidos  blandos  se  pue- 
den  utilizar  como  guia  del  tratamiento  (tabla  7-1).  En  un  princi- 


TABLA  j-ji  • Guta  de  tratamiento  de  la  tendinopatia  aguda. 


Estadio  de 
curacion 

Infiamatoria 

Fibrobiastica- 

proliferativQ 

Remode/oc/on 

Dia 

0-6 

5-21 

20  y  sucesivos 

Terapia 

Repo$ot  frio 

Eiectroterapia 

antiinflamatoria 

Disminuir  la  tension 

Introduction  gradual  de 
estres 

Eiectroterapia  para 
aumentar  la  sintesis  de 
colageno 

Estres  progresivo 

Razonamiento 

fisiologico 

Prevenir  la  inflamacion 
prolongada 

Prevenir  la  rotura  de 
nuevos  vasos  y  fibras  de 
colageno 

Promover  la  sintesis  de 
sustancia  fundamental 

Incrementar  el  colageno 
Incrementar  los  enlaces 
cruzados 

Incrementar  el  tamafio 
y  alineacion  de  las  fibras 

Incrementar  enlaces: 
tendon  y  ligamento 
Disminuir  enlaces: 
capsula  articular 
Incrementar  el  tamafio 
de  las  fibrillas 

Objetivo 

Prevenir  la  disrupcion 
del  tejido  nuevo 

Prevenir  la  atrofia 
muscular  y  articular 

Optimizar  la 
cicatrizacion  del  tejido 
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pio,  hay  que  tener  un  cuidado  exquisito  en  no  interferir  o  inte- 
rrumpir  el  comienzo  del  proceso  de  reparacion  del  tendon.  Cuan- 
do  el  peligro  de  rerrotura  ha  pasado,  las  actividades  se  cencran  en 
prevenir  la  atrofia  de  otras  articulaciones  y  la  atrofia  muscular  que 
determina  el  periodo  de  inmovilizacion,  el  cual  se  prolongara  el 
tiempo  mfnimo  necesario  para  asegurar  la  integridad  de  los  tejidos 
lesionados.  En  cuanto  este  objetivo  este  cubierto,  el  nuevo  sera  la 
curacion  del  propio  tejido  danado.  A  continuacion  se  ofrece  una 
h'nea  de  trabajo  sobre  la  recuperacion  del  tendon  que  tiene  aplica- 
cion  particularmente  en  las  lesiones  agudas  cuando  se  conoce  el 
tiempo  exacto  transcurrido  desde  la  lesion. 


TENDINOPATIA  CRONICA  O TENDINOSIS 

La  caracterfstica  mas  significativa  de  esta  lesion  es  la  desorgani- 
zacion  del  colageno  que  p resen ta  el  tendon.  La  esencia  de  la  lesion 
cronica  es  el  sobreuso,  solicitaciones  repetidas  en  las  que  el  tendon 
es  estirado  por'encima  de  su  capacidad  elastica,  mas  del  4  y  el  8% 
de  su  longitud  en  reposo.  Los  tendones  se  fatigan  por  encima  de  su 
capacidad  basal  de  recuperacion.  El  equilibrio  entre  la  capacidad  de 
reparacion  de  las  celulas  tendinosas  y  el  dano  producido  por  dis- 
funciones  repetidas  y  procesos  microtraumaticos  se  rompe  a  favor 
de  estos  ultimos.  Las  acciones  repetitivas  aplicadas  al  tendon  son  ca- 
si  siempre  de  caracter  excentrico3,5.  Otra  de  las  caractensticas  de  las 
lesiones  cronicas  es  su  mantenimiento  en  el  tiempo  o  el  caracter  re- 
currente  de  sus  smtomas. 

Considerando  la  irrigacion  del  tendon,  el  sobreuso  puede  inci- 
dir  sobre  ella  causando  dano  tan  to  a  nivel  microvascular  como  ma- 
crovascular.  La  disminucion  del  aporte  vascular  conlleva  la  caida 
del  metabolismo,  lo  que  hace  que  disminuya  el  transporte  de  oxh 
geno,  influyendo  negativamente  en  la  formacion  y  reparacion  de 
los  puentes  moleculares.  Algunos  autores  estiman  que  el  deficit  cir- 
culatorio  es  causa  importante  en  las  lesiones  por  sobreuso  que  con- 
ciernen  especialmente  al  tendon  del  supraespinoso  y  al  tendon  de 
Aquiles,  ya  que  ambos  poseen  una  zona  de  relativa  avascularidad 
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que  los  hace  especialmente  vulnerables,  siendo  ademas  la  zona  don- 
de  asienta  el  nucleo  patologico4636688.  La  fatiga  tambien  puede  in- 
cidir  en  la  presentation  de  lesiones  por  sobreuso  puesto  que  el  mus¬ 
culo  fatigado  dispone  de  menor  capacidad  aerobica  y,  por  canto, 
de  menor  capacidad  de  respuesta.  Es  conocido  que  cuando  el  mus¬ 
culo  responde  de  manera  inadecuada  es  el  tendon  el  que  recibe  esa 
sobrecarga.  La  recuperation  implica  tiempo  de  reposo  tras  el  es- 
tres,  lo  que  delimita  la  fina  ii'nea  del  umbral  fisiologico. 

Kannus  afirma  que  la  degeneracion  del  tendon  puede  cursar  asin- 
tomatica34.  Para  Leadbetter,  la  tendinosis  se  debe  a  un  fallo  de  adap¬ 
tation  de  la  matriz  celular  por  excesivos  cambios  de  carga45.  El  me- 
canismo  que  convierte  un  proceso  agudo  en  cronico  es  desconocido. 
Es  posible  que  la  carga  continua  y  abusiva  y  la  irritation  continua 
estimulen  la  liberation  local  de  citocinas.  Como  hemos  explicado 
anteriormente,  el  proceso  de  inflamation,  degeneracion  y  regenera¬ 
tion  conforman  el  equilibrio  homeostatico.  Cuando  el  proceso  de 
degeneracion  supera  al  de  regeneration  se  inicia  el  ciclo  de  la  ten¬ 
dinosis.  La  tendinosis  podrfa  entonces  ser  descrita  como  un  foco  de 
degeneracion  intratendinosa  que  inicialmente  es  asintomatica. 

Cuando  abordamos  una  tendinopatfa  cronica,  la  fecha  de  la  le¬ 
sion  generalmente  es  desconocida  y  la  primera  dificultad  estriba 
entonces  en  determinar  la  fase  del  proceso  de  curacion  en  que  se 
encuentra  el  tendon.  Para  instaurar  el  tratamiento  se  puede  asumir 
que  la  lesion  se  encuentra  en  la  fase  de  remodelacion  o  en  los  es- 
tadios  iniciales  de  curacion,  con  lo  cual  la  terapia  a  aplicar  es  in- 
tuitiva  y  a  veces  inapropiada.  Las  respuestas  concretas  a  estas  pre- 
guntas  son  diffcilmente  justificables  en  la  actualidad. 


jQue  hacer  ante  una  tendinopatfa  cronica? 

Mientras  nuestro  desconocimiento  en  torno  a  la  tendinopatfa 
cronica  permanece,  el  desarrollo  de  una  estrategia  racional  requie- 
re  asumir  algunas  suposiciones  con  la  esperanza  de  que  lleguen  a 
ser  verdaderas.  Primero,  es  probable  que  la  lesion  no  se  vea  perju- 
dicada  si  asumimos  que  todas  las  tendinopat/as  se  encuentran  en 
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fase  aguda  si  el  tratamiento  progresa  adecuadamente.  Curwin  ha- 
ce  una  serie  de  propuestas15: 

Propuesta  1 .  Todas  las  tendinopatfas  pueden  ser 
tratadas  correctamente  si  se  encuentran  en  fase  aguda 

El  tratamiento  de  las  lesiones  agudas  sigue  el  curso  de  la  tabla 
7-1.  La  mayorfa  de  los  casos  se  resuelven  en  seis  semanas  o  menos 
si  la  fecha  de  la  lesion  es  conocida. 

Las  tendinopatfas  cronicas  han  superado  teoricamente  la  fase 
aguda,  pero,  si  vuelven  a  ella,  se  las  puede  tratar  apropiadamente. 
Cuando  abordamos  una  tendinopatfa  cronica  quizas  lo  mas  ade- 
cuado  sea  reagudizar  la  lesion  -masaje  transverso  profundo  (MTP) 
intenso,  ejercicio  vigoroso,  etc.-.  Entonces  el  tratamiento  puede 
iniciarse  con  bajo  nivel  de  solicitacion  y  progresar  de  acuerdo  con 
los  sfntomas  del  paciente.  Esta  aproximacion  asegura  que  las  le¬ 
siones  cronicas  que  esten  en  fase  inflamatoria  o  proliferativa  sean 
tratadas  correctamente;  en  cambio,  a  menudo  se  las  empeora  por- 
que  se  presume  que  estan  en  la  fase  de  remodelacion  y  reciben  un 
tratamiento  vigoroso  cuando  realmente  son  agudas.  No  solo  el 
tiempo  puede  definir  el  estado  de  curacion  y  el  tratamiento  a  apli- 
car.  La  sensacion  de  dolor  intenso  en  el  foco  lesional  que  ocurre 
despues  de  un  tratamiento  muy  fuerte  convence  al  clfnico  de  que 
se  necesita  un  tratamiento  mas  conservador.  La  unica  ventaja  es- 
triba  en  que  ahora  sf  conocemos  la  fecha  de  la  lesion. 

Propuesta  2.  Las  lesiones  cronicas  cicatrizan  en 
el  mismo  sentido  que  las  lesiones  agudas 

Ya  que  no  se  dispone  de  informacion  sobre  la  secuencia  de  es- 
tadios  en  la  cicatrizacion  de  las  tendinopatfas,  resulta  complicado 
configurar  un  sistema  de  trabajo  para  la  progresion  fisiologica  del 
tendon  durante  el  tratamiento.  Esta  propuesta  permite  visualizar 
los  cambios  que  tienen  lugar  en  el  tendon  durante  el  proceso  te- 
rapeutico.  El  uso  apropiado  de  la  electroterapia  y  la  progresion  de 
la  carga  tensil  es  confrontado  con  la  fase  de  cicatrizacion,  dando 
lugar  a  una  estrategia  de  tratamiento.  Si  el  tendon  lesionado  re- 
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gresa  de  forma  inadvertida  a  la  fase  aguda,  la  progresion  del  trata¬ 
miento  vuelve  a  ser  facii  de  visualizar. 

Propuesta  3.  El  dolor  y  la  inflamacion  del  tendon  ylo  su 
vaina  reflejan  el  grad o  de  lesion  del  tendon 

Si  esta  relacion  se  mantiene,  los  signos  de  inflamacion  —dolor, 
tumor,  funcion-  pueden  ser  monitorizados  para  valorar  la  progre¬ 
sion  de  la  recuperacion  del  tendon  lesionado.  Esta  suposicion  es 
muy  importante,  puesto  que  el  exito  del  tratamiento  de  la  tendi¬ 
nopatfa  cronica  se  basa  en  la  teorfa  de  que  el  dolor  es  el  reflejo  de 
la  respuesta  inflamatoria  que  esta  ocurriendo  en  el  tendon.  Y  la 
modificacion  del  tratamiento  es  la  que  permite  actuar  sobre  el  pa- 
rametro  dolor/inflamacion.  La  principal  desventaja  es  la  subjetivi- 
dad  de  la  percepcion  dolorosa.  Pese  a  ello,  hoy  por  hoy  el  dolor  es 
el  parametro  clfnico  mas  utilizado  para  valorar  la  progresion  de  un 
atleta. 

Propuesta  4.  Los  efectos  del  ejercicio  y  del  desuso 
serfan  los  mismos  para  las  tendinopatfas  cronicas  que 
para  otras  estructuras  de  tejido  conectivo 

Si  los  efectos  del  ejercicio  y  desuso  son  los  mismos  para  la  ten¬ 
dinopatfa  cronica  que  para  tendones  y  ligamentos  normales  o  en 
fase  de  cicatrizacion,  el  ejercicio  deberfa  tener  una  influencia  posi- 
tiva  sobre  la  cicatrizacion  del  tendon  y,  por  lo  tanto,  deberfa  ser 
beneficioso  en  el  tratamiento  de  la  tendinopatfa  cronica. 

Estas  teorfas  no  han  sido  suficientemente  contrastadas  y  por  ello 
mantienen  el  status  de  propuesta.  Existen  muchas  Ifneas  de  investi- 
gacion  sobre  la  secuencia  de  acontecimientos  en  la  cicatrizacion  del 
tendon  lesionado,  la  correlacion  entre  los  sfntomas  clfnicos  de  los  te- 
jidos  blandos  lesionados  y  los  marcadores  sericos  en  orina,  asf  como 
sobre  otros  gradientes  del  metabolismo  del  tejido  conectivo.  Estos 
marcadores  se  han  utilizado  con  exito  en  el  seguimiento  de  la  cura- 
cion  de  huesos,  la  osteoporosis  y  la  osteogenesis  imperfecta,  por  lo 
que  parece  razonable  que  fimcionen  igualmente  en  el  control  de 
otros  trastornos  del  colageno  como  es  la  tendinopatfa  cronica. 
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PRINCIPIOS  GENERALES  EN  EL  TRATAMIENTO 
DE  LATENDINOPATIA  AGUDA 

Existen  muchos  principios  fisiologicos  y  mecanicos  que  pueden 
ser  tornados  en  cuenta  cuando  se  discute  sobre  el  tratamiento  de  las 
disfunciones  tendinosas.  Un  principio  fundamental  considera  el 
ejercicio  como  la  piedra  angular  del  tratamiento.  Antes  de  la  imple¬ 
mentation  de  las  medidas  terapeuticas  elegidas,  el  camino  debe  es- 
tar  libre  para  evitar  interferencias  o  factores  indeseables  en  el  deve- 
nir  del  tratamiento.  Las  Eneas  generales  se  ofrecen  en  la  tabla  7-2. 

Pr,nc*/>*os  generates  en  el  tratamiento  de  la  tendinopatla  agudaiii 

I.  Identificar  y  eliminar  todos  los  factores/fuerzas  externos. 

II.  Estimar  la  fase  de  cicatrizacion  (estadio  de  la  tendinoparia). 

III. Tratamiento  adecuado  para  la  fase  de  cicatrizacion. 

IV.Aplicar  un  programa  de  carga  tensil  apropiado. 

V.  Control  del  dolor  y  la  inflamacion. 


I .  Identificar  y  eliminar  todos  los  factores/fuerzas 
externos 

En  las  tendinopati'as  de  origen  extrfnseco  existe  una  fuerza  ex¬ 
terna  que  oprime  el  tendon.  La  identificacion  y  posterior  elimina- 
cion  de  la  fuente  de  presion  es  el  tratamiento  fundamental  de  esta 
forma  de  tendinopatia,  lo  cual  es  esencial  si  queremos  evitar  una 
nueva  lesion  del  tendon.  Un  ejemplo  sencillo  lo  constituye  la  ten- 
dosinovitis  de  los  tendones  extensores  de  la  articulacion  del  tobillo 
causada  por  la  presion  de  los  lTgidos  cordones  de  un  patm  o  zapa- 
to,  que  aparece  con  frecuencia  en  los  jugadores  de  hockey  sobre 
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hielo.  La  presion  puede  ser  eiiminada  sustituyendo  los  cordones  o 
empleando  un  nuevo  modelo  de  calzado  que  redistribuya  las  fuer- 
zas.  Un  ejemplo  algo  mas  complejo  es  el  clasico  conflicto  subacro¬ 
mial  del  hombro,  donde  el  tratamiento  apropiado  es  eliminar  la 
causa  del  atrapamiento.  Si  el  movimiento  glenohumeral  esta  res- 
tringido,  el  atrapamiento  se  produce  cuando  la  cabeza  del  humero 
fracasa  en  su  deslizamiento  inferior  sobre  la  glenoides,  de  modo  que 
el  humero  sufre  un  ascenso  leve  durante  la  abduccion.  El  trata¬ 
miento  persigue  aquf  volver  a  centrar  la  cabeza  humeral,  basica- 
mente  a  partir  de  tecnicas  de  movilizacion  articular  o  de  energfa 
muscular,  actuando  sobre  el  componente  miofascial  de  la  lesion. 
En  caso  de  que  el  problema  se  deba  a  procesos  degenerativos  del 
manguito  de  los  rotadores,  los  cambios  ocurridos  requieren  repa¬ 
ration.  Cuando  la  configuration  del  acromion  es  anomala  y  moti- 
vo  de  la  compresion  es  necesaria  la  cirugia.  Existen,  por  otro  lado, 
casos  de  sxndrome  de  atrapamiento  secundarios  debido  a  la  hiper- 
movilidad  glenohumeral  y  en  los  que  la  estabilizacion  dinamica  de 
la  cabeza  humeral  es  insuficiente.  Este  tipo  de  atrapamiento,  pre- 
sen  te  normalmente  en  atletas  jovenes,  requiere  otra  estrategia  de 
tratamiento.  El  tratamiento  sintomatico  mediante  modalidades 
analgesicas  como  la  electroterapia  tiene  un  caracter  paliativo  o  tem¬ 
poral,  pero  elude  el  origen  del  problema.  Eliminar  la  causa  es  el  tra¬ 
tamiento  fundamental. 

Existen  casos  en  que  son  factores  externos  los  que  pueden  con- 
tribuir  o  causar  la  tendinopatia  intrfnseca.  Una  excesiva  prona- 
cion  del  pie  puede  motivar  un  estiramiento  excesivo  de  la  cara  me¬ 
dial  del  tendon  de  Aquiles54  o  de  la  union  miotendinosa  del  tibial 
posterior.  El  varo  del  retropie  puede  iniciar  el  sfndrome  de  la  ban- 
da  iliotibial,  porque  aumenta  el  estres  sobre  la  cara  lateral  de  la 
pierna.  La  mayori'a  de  estos  problemas  encuentran  solucion  me¬ 
diante  la  correccion  ortopedica  o  simplemente  renovando  el  cal¬ 
zado. 

Es  probable  que  el  factor  que  mas  interviene  en  la  tendinopa¬ 
tia  cronica  sea  la  perdida  de  elasticidad  de  la  unidad  musculoten- 
dinosa  (UMT).  Por  esta  razon,  es  esencial  un  meticuloso  progra- 
ma  de  estiramientos  es  esencial  en  la  estrategia  de  recuperacion. 
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2.  Estimar  la  fase  de  cicatrizacion  (estadio  de  la 
tendinopatia) 

Este  proceso  es  impreciso  y  requiere  bastante  experiencia  por 
parte  del  clfnico  para  lograr  una  correcta  estimacion.  General- 
mente,  el  mas  grave  de  los  sintomas  del  paciente,  el  dolor,  es  el  mas 
estrechamente  ligado  a  la  eleccion  y  tiempo  de  aplicacion  del  tra- 
tamiento  y  en  cierto  modo  debiera  asemejarse  al  usado  para  las  le- 
siones  agudas  del  tendon.  El  tratamiento  habria  de  progresar  co- 
mo  si  se  tratase  de  una  lesion  aguda. 

3.  Tratamiento  adecuado  a  la  fase  de  cicatrizacion 

Esto  comprende  el  confrontar  el  tratamiento  con  el  estadio  de 
cicatrizacion.  Muchos  casos  de  tendinopatia  cronica  estan  en  la  fa¬ 
se  de  remodelacion,  en  la  que  la  aplicacion  de  fuerzas  es  el  trata¬ 
miento  mas  efectivo.  No  solamente  el  tiempo  define  la  fase  de  cu- 
racion;  numerosos  casos  severos  deben  tratarse  como  si  estuvieran 
en  fase  aguda  con  fno,  reposo,  electroterapia,  etc.  durante  un  cor- 
to  perfodo  de  tiempo,  seguido  por  un  incremento  gradual  del  es- 
tres  sobre  la  cicatriz. 


4.Aplicar  un  programa  de  carga  tensil  apropiado 

El  tendon  en  fase  de  curacion  debe  ser  sometido  a  carga  si  la 
smtesis  de  colageno  y  el  alineamiento  y  la  maduracion  de  los  en¬ 
laces  son  los  ideales.  Independientemente  de  que  la  lesion  sea  agu¬ 
da  o  cronica,  el  nivel  de  fuerzas  aplicado  sera  bajo.  El  movimien- 
to  pasivo  produce  una  fuerza  tensil  muy  pequena,  pero  es  segura 
inmediatamente  despues  de  la  lesion  y  se  sabe  que  tiene  un  efec- 
to  beneficioso  sobre  el  tendon.  El  siguiente  paso  es  aplicar  estira- 
miento  suave,  seguido  de  estiramiento  mas  fuerte  y  de  ejercicio 
activo. 
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5.  Control  del  dolor  y  la  inflamacion 

El  uso  apropiado  de  carga  durante  la  curacion  debe  asegurar  que 
la  inflamacion  que  sucede  a  todo  trabajo  musculotendinoso  no  es 
provocada  por  disruption  mecanica  y  una  nueva  lesion.  Existen 
muchas  ayudas  para  reducir  una  respuesta  inflamatoria  prolonga- 
da:  medication,  crioterapia  y  electroterapia,  las  cuales  deben  ser 
usadas  como  complementos  del  tratamiento  mecanico. 

TRATAMIENTO 

El  tratamiento  fisioterapico  de  las  tendinopatfas  descansa  basi- 
camente  sobre  tres  pilares:  programa  de  ejercicios,  masaje  y  movi- 
lizacion  tendinosa  y  modalidades  flsicas. 

Modalidades  fisicas 
I.  Frio 

La  aplicacion  de  frio  genera  una  serie  de  efectos  locales  y  siste- 
micos  (tabla  7-3).  La  justification  de  su  empleo  se  basa  en  evi- 
dencias  clmicas33  56  /6,  quedando  su  uso  limitado  a  los  estadios  ini- 
ciales  de  la  lesion,  es  decir,  durante  las  primeras  72  horas  desde  que 
esta  se  produjo.  La  respuesta  inicial  a  la  aplicacion  de  frio  es  una 
vasoconstriccion  circulatoria  que  reduce  el  aporte  sangumeo  a  la 
zona  lesionada,  con  la  consiguiente  reduccion  de  la  inflamacion. 
La  explicacion  esta  en  que  una  aplicacion  de  frio  de  al  menos  1 5 
minutos  produce  una  disminucion  de  la  permeabilidad  de  los  ca- 
pilares  y  una  disminucion  del  metabolismo  celular,  lo  que  hace  que 
disminuyan  las  demandas  de  oxi'geno  a  nivel  celular.  De  este  mo- 
do,  es  necesaria  una  menor  presencia  de  agentes  inflamatorios  en 
el  foco  lesional38  79. 

En  oposicion,  la  aplicacion  de  frio  tambien  provoca  efectos  ne¬ 
gatives  sobre  el  proceso  de  cicatrizacion,  ya  que  comporta  una  me¬ 
nor  afluencia  sangufnea  que  tiene  como  consecuencia  una  lesion 
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TABLA  7-3.  Efectos  de  la  apUcadon  de  frio. 


<  DE  30  MINUTOS 

>  DE  30  MINUTOS 

Cap//ares  cutaneos 

Constriccion 

Constriccion  seguida  de  vasodilatacion 

Color  piel 

Blanco,  luego  rojo 

Violeta 

Nietabolismo  tisular 

Disminuido 

Disminuido 

Pulso 

Ligero,  luego  rapido 

Lento 

Presion  arterial 

Aumentada 

Disminuida 

Sensacion  de  do/or 

Disminuida 

Disminuida 

hipoxica  secundaria.  Se  sabe  que  la  reaccion  inflamatoria  es  nece- 
saria  para  disparar  la  serie  de  aconrecimientos  que  desembocan  en 
la  cicatrizacion  de  la  herida36.  Por  otro  lado,  la  extensibilidad  del 
colageno  se  ve  disminuida  y  su  viscosidad  aumentada,  con  el  con- 
siguiente  menoscabo  funcional79. 

Desde  el  punto  de  vista  del  dolor,  el  frio  constituye  un  agente 
analgesico  eficaz.  La  supresion  de  temperatura  actua  sobre  el  do¬ 
lor  por  dos  vias:  directa ,  bloqueando  las  transmisiones  sensoriales 
a  nivel  de  las  terminaciones  libres,  responsables  del  dolor  -para  ello 
las  aplicaciones  de  frio  deben  durar  entre  30  minutos  y  2  horas36-, 
e  indirecta ,  a  traves  de  la  disminucion  del  espasmo  muscular,  lo  que 
se  produce  por  medio  de  la  inhibicion  del  estiramiento  reflejo  a 
causa  de  la  disminucion  del  umbral  de  respuesta  de  los  husos  mus- 
culares  y  los  organos  tendinosos  de  Golgi  a  la  elongacion  y  a  la  ten¬ 
sion,  respectivamente38  55 . 

Metodos  de  aplicacion  del  frio 

El  modo  mas  eficaz  de  aplicar  frio  es  la  inmersion  de  la  zona  en 
agua  helada,  pues  se  obtiene  una  mayor  profundidad  de  enfria- 
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miento  y  una  perfecta  adaptation  a  las  irregularidades  de  la  zona 
a  tratar.  Si  no  es  posible,  se  puede  emplear  toallas  enrolladas  con 
hielo  picado  en  su  interior,  o  bien  bolsas  de  hielo  picado.  Otras 
formas  de  aplicacion  son  las  bolsas  de  gel  qufmico,  sprays,  etc.,  pe- 
ro  con  un  resultado  muy  inferior  en  terminos  de  enfriamiento  efec- 
tivo. 

En  la  fase  aguda  de  la  lesion  se  puede  aplicar  frfo  de  manera  re- 
petida,  cada  hora  y  media  o  dos  Koras  si  es  preciso36,  pero  en  ca- 
sos  de  tendinopatfa  cronica,  el  fri'o  debe  aplicarse  despues  de  cual- 
quier  actividad  deportiva  que  produzca  molestias. 

2.  Color 

Su  aplicacion  en  las  lesiones  tendinosas  no  se  contempla  du¬ 
rante  la  fase  inflamatoria  debido  a  que  su  efecto  vasodilatador  pro- 
voca  un  aumento  de  la  circulation,  con  el  consiguiente  incremen- 
to  del  aporte  de  oxfgeno  y  del  metabolismo  celular  (tabla  7-4). 
Segun  Jozsa  et  al. 32  y  Rivenburgh69,  por  cada  10  °C  que  aumenta- 
mos  la  temperatura,  la  actividad  celular  enzimatica  y  metabolica  se 
puede  incrementar  dos  o  ties  veces.  Su  aplicacion,  pues,  queda  re- 
ducida  a  las  ultimas  fases  del  proceso  de  cicatrization,  en  las  que 
el  aumento  de  los  procesos  metabolicos  puede  acelerar  la  cicatri¬ 
zation  del  tendon  por  la  gran  concentration  de  nutrientes  en  la 
zona  afecta.  Un  segundo  efecto  atribuible  a  la  aparicion  de  calor 
es  su  capacidad  para  indutir  analgesia,  ya  que  actua  sobre  el  dr- 
culo  de  dolor-isquemia  reduciendo  el  espasmo  y  relajando  el  mus¬ 
culo.  Esta  teoria  de  la  contrairritacion  esta  basada  en  el  mecanis- 
mo  de  gate  control  de  Melzack  y  Wall,  segun  el  cual  impulsos 
aferentes  procedentes  de  los  termorreceptores  pueden  actuar  como 
“compuertas”  a  nivel  del  asta  posterior  de  la  medula,  en  el  seg- 
mento  medular  correspondiente,  inhibiendo  la  conexion  con  cen¬ 
tres  superiores.  Dicha  relaxation,  por  tanto,  puede  ocurrir  tanto  a 
nivel  local  como  general53. 

La  aplicacion  de  calor  favorece  la  posterior  elongation  de  las  fi- 
bras  tendinosas,  puesto  que  disminuye  la  viscosidad  e  incrementa 
la  elasticidad  y  capacidad  de  deslizamiento  de  las  fibras1331 38.  Las 
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TABLA  7-4.  Efectos  de  la  aplicacion  de  color. 


Capilares  cutoneos 
Color  piel 

Metabolismo  celuiar 
Pulso 

Presion  arterial 
Sensacion  de  dolor 


<  DE  30  MINUTOS 

Dilatacion 

Rosa 

Aumentado 

Lento 

Aumentada 

Disminuida 


>  DE  30  MINUTOS 

Dilatacion 

Oscuro 

Muy  aumentado 
Puede  aumentar 
Disminuida 

Depende  de  la  duradon 


modalidades  de  termoterapia  profunda,  en  ausencia  de  estira- 
miento,  han  mostrado  mayor  eficacia  para  aumentar  la  extensibi- 
lidad  del  tejido  que  las  modalidades  de  calor  superficial70. 

Las  fuentes  mas  usuales  de  calor  son  las  radiaciones  electro- 
magneticas,  como  las  microondas  o  la  onda  corta,  y  los  medios  que 
aportan  calor  por  conduccion,  como  bolsas  de  agua  o  gel,  con  las 
que  se  consiguen  temperaturas  entre  41  y  43  °C  con  aplicaciones 
de  unos  20  minutos38.  Estas  modalidades  tienen  como  ventaja  su 
bajo  coste  y  sencillez  en  su  aplicacion. 

3 .  Ullrasonidos 

Los  ultrasonidos  (US)  son  ondas  sonoras  de  alta  frecuencia  que 
se  encuentran  por  encima  de  la  capacidad  de  percepcion  del  ofdo 
humano.  La  onda  ultrasonica  disminuye  su  intensidad  al  atravesar 
los  tejidos  debido  a  la  conversion  del  efecto  ultrasonico  en  calor. 
Ademas  de  esta,  varias  son  las  variables  que  afectan  a  la  dosis  efec- 
tiva  de  US  recibida  (tabla  7-5). 
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TABLA  7-5.  Variables  que  influyen  en  la  cantidad  de  ultrasonidos  emitida. 

Adaptado  de:  Speed  CA.Therapeutic  ultrasound  in  soft  tissue  lesions.  Rheumato¬ 
logy  200 1 ;  40: 1 33  !  -6. 

Frecuencia  de  emision 
Longitud  de  onda 
Amplitud 
Intensidad 

Area  de  radiation  efectiva  del  cabezal 
Continuidad  de  la  emision 
Medio  de  acoplamiento 
Composition  de  los  tejidos 
Velocidad  de  movimiento  y  angulacion  del  cabezal 
Frecuencia  y  duracion  de  las  sesiones  de  tratamiento 


La  aplicacion  de  US  sobre  el  tendon  tiene  3  efectos  distintos 

(tabia  7-6): 

—  Efecto  termico :  se  obtiene  un  calentamiento  profundo  de  los  te¬ 
jidos,  con  los  efectos  propios  del  calor:  aumento  del  flujo  san- 
gumeo  y  de  la  temperatura  tisular.  Estudios  efectuados  sobre 
partes  blandas  concluyen  que,  aplicando  US  entre  2  y  20  mi- 
nutos  sobre  estas,  se  consigue  un  aumento  de  1  a  2  °C,  frente 
a  los  5-6  °C  que  se  obtendrian  en  el  hueso^6.  Chan  et  aL  en 
1997,  en  su  estudio  sobre  terapia  ultrasonica  en  el  tendon  ro- 
tuliano,  concluyen  que  la  aplicacion  a  3  MHz  y  1  W/cm2  pue- 
de  aumentar  significativamente  la  temperatura  de  dicho  tendon 
en  funcion  del  tiempo  de  aplicacion10.  Draper  etal.  obtuvieron 
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un  calentamiento  proximo  a  los  5  °C  en  el  musculo  gemelo,  a 
3  cm  de  profundidad,  tras  1 0  minutos  de  aplicacion  en  moda- 
lidad  conrinua  a  1  MHz  y  1,5  W/cm18. 

Efecto  mecanico:  actua  favoreciendo  la  difusion  de  sodio,  calcio 
y  potasio  y  aumentando  la  permeabilidad  de  la  membrana  ce- 
lular.  Igualmente,  esta  descrito  un  efecto  de  micromasaje  que 
tiene  su  origen  en  el  fenomeno  de  cavitation,  esto  es,  la  vibracion 
de  las  burbujas  de  gas  o  vapor  que  se  encuentran  dentro  de  los 
tejidos  sometidos  al  campo  ultrasonico38.  Enwemeka  demostro 
que  la  aplicacion  diaria  de  US  a  1  Mhz  durante  5  minutos  y  en 
modo  continuo  aumenta  la  fuerza  tensil  y  la  capacidad  de  ab- 
sorcion  de  energi'a  del  tendon  aquileo  del  conejo  en  los  prime- 
ros  dfas  de  la  fase  de  curacion21. 

Si  colocamos  cierta  cantidad  de  medicamento  en  forma  de 
gel  bajo  el  cabezal  de  aplicacion,  podemos  dirigir  el  principio 
activo  hacia  tejidos  profundos,  lo  que  se  conoce  como  fonofore- 
sis6  81.  El  modo  en  que  esto  ocurre  no  esta  del  todo  claro.  El 
transporte  activo,  a  expensas  de  un  aumento  de  permeabilidad 
de  las  membranas  celulares,  propiciado  por  la  propia  accion  ter- 
mica,  parece  constituir  el  medio  por  el  cual  el  farmaco  pene- 
tra60.  Algunos  estudios  han  puesto  en  duda  la  mayor  eficacia  de 
esta  modalidad  respecto  a  la  aplicacion  mediante  gel  neutro  en 
el  tratamiento  de  lesiones  musculoesqueleticas35. 

Efecto  analgesico :  este  mecanismo  carece  de  explicacion  cientifi- 
ca,  pero  se  sabe  que,  tras  la  aplicacion  de  US,  aumenta  la  con- 
centracion  de  corticosteroides  en  los  tejidos  perifericos.  Otra  ex- 
plicacion  puede  ser  el  efecto  que  induce  en  la  membrana  celular, 
la  cual  sufre  una  despolarizacion69.  Algunos  autores  afirman  que 
la  aplicacion  de  US  contribuye  a  acelerar  el  proceso  de  confor- 
macion  de  la  cicatriz,  ya  que  incrementa  la  smtesis  del  colage- 
no,  favorece  el  proceso  de  reconstruccion  de  la  microvasculari- 
dad  del  tendon  y  su  fuerza  tensil,  contribuyendo  a  la  reparacion 
tisular29  30  62  65.  Su  aplicacion  es  mas  efectiva  durante  la  fase  in- 
flamatoria  por  su  efecto  sobre  las  celulas  cebadas  y  los  macro- 
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mas  dexametasona  al  0,4%.  Sus  resultados  mostraron  una  mejoria 
significativa  al  termino  del  tratamiento  en  los  pacientes  tratados 
con  dexametasona28. 


TABLA  7-7.  Efectos  de  los  agentes  ffsicos.  (+)  aumento;  (-)  disminudon. 


Frio 

Color 

U/trason/dos 

Est/mu/acion  e/ectr/ca 

(-)  Metabolismo 

(+)  Permeabllidad 

Efectos  termicos: 

(+)  Permeabilidad  vascular 

celular 

(+)Vascularidad 

(+)  Temperatura  tisular 

(-)  Edema 

(-)  Requerimientos 

(+)  Metabolismo 

Efectos  mecdnfcos: 

(-)  Dolor 

de  oxfgeno 

celular 

(+)  Fuerza  tensil 

(*)  Fortalecimiento 

(+)  Cantidad  de 

(+)  Edema 

del  tendon 

del  tendon 

tejido  danado 

(-)  Espasmo 

(+)  Produccion  de 

(-)  Atrofia  muscular 

(-)  Edema 

(-)  Dolor-espasmo 

colageno 

(*’)  Dolor 

-isquemia 

(+)  Reconstruction 

(+)  Viscosidad 

(-)  Viscosidad 
(+)  Extensibilidad 
de  los  tejidos 

microYascular 
(+)  Miofibroblastos 
(C-H.) 

(-)  Viscosidad 
(+)  Extensibilidad 
de  los  tejidos 

5.  Laser 

El  laser  difiere  de  otras  fuentes  de  energfa  radiante  en  que  sus 
rayos  son  coherentes,  monocromaticos  y  colimados.  Existen  mu- 
chos  tipos  de  laseres  segun  el  gas  o  el  diodo  que  empleen.  Los  mas 
utilizados  en  el  tratamiento  de  las  partes  blandas  son  helio-neon 
(He-Ne),  dioxido  de  carbono  (C02)>  arseniuro  de  galio  (GaAs)  e 
infrarrojo  (IR).  Una  revision  de  la  literatura  muestra  que  la  bioes- 
timulacion  con  laser  acelera  la  fase  inflamatoria  en  el  proceso  de 
curacion  de  la  herida  debido  a  que  disminuye  el  nivel  de  pros- 
taglandinas,  incrementa  la  smtesis  de  ATP  por  transferencia  de 
electrones  a  nivel  de  la  membrana  mitocondrial  y  aumenta  la  ca- 
pacidad  de  la  celulas  inmunitarias  para  combatir  a  los  agentes  pa- 
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togenos20  72 .  Asimismo,  se  han  descrito  buenos  resultados  en  la  re- 
duccion  del  dolor  cronico72. 

La  laserterapia  tiene  resultados  favorables  en  estudios  experi- 
mentales  sobre  animales.  En  un  estudio  sobre  conejos  Enwemeka 
demostro  que  la  estimulacion  con  laser  de  He-Ne  o  de  Ga-As  de 
tendones  de  conejos  parcial  o  totalmente  rotos  promueve  la  srnte- 
sis  del  colageno22.  Demir  y  cols,  presentan  un  estudio  comparati- 
vo  entre  el  US  y  el  laser  de  GaAs  sobre  el  proceso  reparador  en  ten¬ 
dones  de  ratas;  ambas  modalidades  proporcionan  por  separado  una 
mejorfa  significativa  de  dicho  proceso,  pero  carecen  de  efecto  adi- 
tivo17.  Reddy  et  al.  defienden  un  incremento  de  la  tasa  de  pro- 
duccion  de  colageno  al  combinar  el  laser  con  una  carga  mecanica 
precoz67.  Los  ensayos  clfnicos  y  las  revisiones  sistematicas,  sin  em¬ 
bargo,  ponen  de  manifiesto  delta  inconsistencia  de  esta  modali- 
dad  terapeutica  en  materia  de  resultados,  lo  cual  plantea  al  clmico 
algunas  dudas  sobre  su  verdadera  utilidad5 19  51  79  84. 

6.  Masaje 

Indudablemente  el  masaje  posee  efectos  fisiologicos  beneficio- 
sos  que  van  desde  el  incremento  del  flujo  sangufneo  por  via  direc¬ 
ta  y  refleja,  el  drenaje  de  los  metabolitos  y  la  produccion  de  cierta 
analgesia  hasta  los  producidos  sobre  la  psique58  85.  El  masaje  de  elec- 
cion  en  las  tendinopatfas  es  el  masaje  transverso  profundo,  desa- 
rrollado  por  Cyriax  y  Russell9.  Sin  embargo,  hay  que  ser  sumamente 
cautos  a  la  hora  de  elegir  y  aplicar  esta  tecnica,  tan  empleada  como 
poco  justificada  fisiologicamente.  Una  revision  realizada  por  Bros- 
seau  et  al.  concluyo  que  la  combinacion  de  friccion  transversa  pro¬ 
funda  (FTP)  con  otras  modalidades  fisioterapicas  en  el  tratamien- 
to  del  smdrome  de  la  cintilla  iliotibial  no  mostro  un  beneficio 
consistente  sobre  ei  control  del  dolor7.  Debido  a  su  inconsistente 
analisis,  la  aplicacion  de  esta  tecnica  ha  sido  objeto  de  permanen- 
tes  debates.  Asi,  Strohal  la  considero  insensatay  danina 42.  De  cual- 
quier  modo,  la  tecnica,  tal  y  como  la  describio  James  Cyriax,  y  el 
numero  de  sesiones  deben  ser  adaptados  a  cada  patologfa,  a  cada 
paciente  y  a  la  experiencia  particular  de  cada  terapeuta. 
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El  objetivo  de  este  tipo  de  masaje  es  eliminar  adherencias  y  otros 
fenomenos  fibroticos  debidos  a  la  cicatriz  y,  en  segundo  lugar,  pro- 
vocar  hiperemia.  Otra  accion  de  este  masaje  cuando  se  aplica  so- 
bre  los  puntos  gatillo  es  producir  inhibition  del  dolor  por  medio 
de  fenomenos  reflejos. 


TABLA  7-8.  Secuencia  de  aplicacion  de  la  FTP  en  lesiones  tendinosas. 

I.Evaluar 

2.  Reagudizar  la  lesion 

3.  Observar-evaluar 

4.  Aplicar  nuevos  estimulos  en  caso  necesario 


La  tecnica  se  aplica  colocando  el  tendon  a  tratar  en  primer  pla- 
no  y  con  cierto  grado  de  tension.  Cyriax  defendfa  que  los  tendo- 
nes  con  vaina  debian  situarse  en  posicion  de  estiramiento,  mien- 
tras  que  los  que  carecian  de  ella  debian  sencillamente  ser  expuestos. 
Por  ejemplo,  para  el  tendon  del  supraspinoso  describio  la  posicion 
en  decubito  supino,  con  la  mano  tras  la  espalda16. 

Se  lleva  a  cabo  en  seco,  es  decir,  sin  cremas  ni  aceites.  La  pre- 
sion  se  situa  sobre  el  cuerpo  del  tendon,  perpendicular  a  sus  fibras 
y  con  la  punta  de  los  dedos,  de  modo  que  los  dedos  del  terapeuta 
y  la  piel  del  paciente  sean  subsidiarias.  Una  vez  establecidos  estos 
parametros,  se  aplica  un  movimiento  de  vaiven,  procurando  que 
siempre  exista  una  unidad  de  contacto  entre  los  dedos  del  tera¬ 
peuta  y  la  zona  a  tratar.  El  tiempo  de  aplicacion  es  corto,  entre 
5  y  10  minutos  segun  la  patologfa  y  su  extension,  pues  se  trata  de 
una  tecnica  intensa  y  dolorosa  para  el  paciente.  La  periodicidad  la 
determina  los  resultados  que  se  vayan  obteniendo.  Asi,  en  el  ini- 
cio  ha  de  ser  diaria.  Dos  sesiones  son  suficientes  para  reagudizar  la 
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lesion.  Luego,  es  prudente  esperar  y  observar  los  progresos,  y  solo 
volver  a  incidir  en  caso  de  estancamiento  o  retraso  en  las  previsio- 
nes  (tabla  7-8).  Llegados  a  este  punto,  es  importance  que  el  tera- 
peuta  sepa  distinguir  entre  molestias  producidas  por  la  accion  me- 
canica  del  propio  masaje  y  las  molestias  previas  al  tratamiento,  y 
que  alerte  convenientemente  al  paciente  de  las  consecuencias  de 
este  masaje.  Las  molestias  debidas  a  la  friccion  se  caracterizan  por 
aparecer  e  intensificarse  con  la  palpacion,  mientras  que  el  dolor 
original  puede  ser  reproducido  con  diversos  tests  ortopedicos  o 
movilizaciones  contra  resistencia. 

Siempre  sera  convenience  la  aplicacion  de  calor  tras  una  sesion 
de  FTP,  ya  que  uno  de  los  fines  es  provocar  hiperemia. 

La  aplicacion  de  FTP  solo  tiene  sentido  en  la  tendinopatia  cro- 
nica  con  el  proposito  de  general*  una  nueva  hemorragia  en  la  zona 
y,  con  ello,  reagudizar  la  lesion  (tabla  7-9).  La  lesion  vuelve  a  su 
fase  inflamatoria  y,  a  parcir  de  ella,  se  ha  de  tratar  de  completar  los 
siguientes  estadios  del  proceso  de  curacion.  Las  caracteristicas  de 
esta  tecnica  ante  un  proceso  agudo  difieren,  de  modo  que  en  una 
lesion  aguda  el  masaje  consiscira  en  movimientos  pasivos  de  ma- 
nera  suave  a  fin  de  proporcionar  movilidad  a  las  fibras  de  nueva 
formation  y  evicar  con  ello  su  rotura9.  Las  lesiones  cronicas  admi- 
ten  sesiones  mas  intensas  y  duraderas. 


TABLA  7.9,  Cond/ciones  de  aplicacion  de  la  FTP. 

I .  Localization  exacta  de  la  zona  afectada 
2,Apiicar  cierto  grado  de  tension  al  tendon 

3.  Realizar  la  friccion  de  forma  transversal  a  las  fibras  tendinosas 

4.  Dedos  del  terapeuta  y  piel  del  paciente  conforman  una  unidad 

5.  Suficiente  profundidad  y  amplitud  de  aplicacion 


209 


TENDON:  yaloracion  y  tratamiento  en  ftsioterapia 


7.  Movilizacion  tendinosa 

Puede  ser  considerada  una  tecnica  del  masaje  o  una  modalidad 
terapeutica  en  si  misma.  Requiere  la  relajacion  previa  del  cuerpo 
del  tendon,  esto  es,  del  vientre  muscular  al  que  pertenece.  Se  em- 
plea  tras  la  aplicacion  de  FTP  y,  especialmente,  en  aquelias  sesio- 
nes  en  que  la  FTP  no  se  aplica.  Su  finalidad  es  combatir  la  rigidez 
tendinosa  a  partir  de  la  eliminacion  de  adherencias  y  producir  hi- 
peremia.  Se  trata  igualmente  de  un  estfmulo  mecanico,  vascular  y 
reflejo  que,  a  expensas  de  movimientos  mas  suaves,  pero  rftmicos 
y  repetitivos,  persigue  identicos  objetivos.  Se  emplean  vectores  de 
fuerza  transversales  al  tendon  que,  cuando  son  opuestos  y  simulta- 
neos,  consiguen  un  efecto  zigzagueante  sobre  el  cuerpo  del  tendon. 


PROGRAMA  DE  EJERCICIOS 

Todo  programa  de  ejercicios  debe  respetar  las  siguientes  premisas: 

1.  Consecucion  de  FLEXIBILIDAD  optima. 

2.  Aplicar  FUERZA  suficiente  sobre  la  UMT. 

3.  DOLOR,  solo  presente  al  final  del  trabajo. 

4.  CARGA,  a  determinar  en  cada  situacion. 

iPOR  QUE  UN  PROGRAMA  EXCENTRICO? 

Papel  del  ejeracio  excentrico  en  el  tratamiento  de  la 
tendinopatia  cronica 

Ante  un  paciente  afecto  de  tendinopati'a  cronica  son  varias  las 
opciones  terapeuticas.  El  protocolo  de  tratamiento  es  practicamen- 
te  el  mismo  que  emplearfamos  en  la  tendinopatia  aguda  y  consis- 
te  en  US,  corrientes  analgesicas,  laser,  frio,  TENS,  masaje  profun- 
do,  campos  magneticos  y,  finalmente,  un  programa  de  ejercicios. 
Es  frecuente  que  despues  de  tener  a  un  paciente  sometido  a  este 
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tratamiento  durante  4  6  6  semanas,  especialmente  en  tendinopa- 
tfas  rotulianas  o  aqui'Ieas,  no  se  observe  mejoria;  probablemente  no 
haya  sido  incluido  el  componente  excentrico.  Una  nueva  valora- 
cion  del  paciente  evidenciara  debilidad  muscular  durante  la  reali¬ 
zation  del  trabajo  excentrico.  En  este  sentido,  los  tests  de  fuerza 
que  contienen  carga  excentrica  maxima  deben  ser  aplicados  con 
sumo  cuidado,  ya  que  es  probable  que  reproduzcan  la  lesion  si  se 
aplican  antes  de  que  la  recuperation  sea  total. 

Casos  como  el  descrito  anteriormente  y  una  minuciosa  apre- 
ciacion  de  la  fisiologia  y  mecanica  sugieren  que  una  modalidad  ba- 
sada  en  este  tratamiento  de  la  tendinopatia  cronica  es  inadecuada. 
Elio  no  quiere  decir  que  la  electroterapia  y  las  farmacos  deban  ser 
abandonados,  pero  nunca  deben  constituir  la  base  del  tratamien¬ 
to  de  una  tendinopatia  cronica.  La  conocida  capacidad  del  tendon 
para  adaptarse  a  cargas  progresivamente  crecientes  y  la  realidad  de 
que  la  lesion  cronica  es  el  resultado  de  un  exceso  de  carga  sugieren 
que  el  ejercicio  excentrico  ha  de  ser  la  piedra  angular  del  tratamien¬ 
to.  Y  es  que  los  problemas  mecanicos  demandan  siempre  solucio- 
nes  mecanicas. 

jPor  que  ejercicio  excentrico ?  Porque  nos  permite  trabajar  con 
maxima  carga,  niveles  de  estiramiento  maximo  y  similares  patrones 
de  movimiento,  es  decir,  en  condiciones  similares  a  las  que  encon- 
trara  el  sujeto  en  la  actividad  deportiva.  Esta  file  la  primera  justifi¬ 
cation  que  ofrecieron  sus  precursores  al  comprobar  los  beneficios 
obtenidos  inicialmente  con  este  trabajo.  Posteriormente,  se  ha  de- 
mostrado  que  el  ejercicio  agudo  eleva  la  formation  de  colageno  ti- 
po  I  al  menos  3  6  4  dfas  despues  de  haber  sido  realizado*1. 


PRINC1PIOS  DEL  EJERCICIO 

Para  comenzar  el  programa  es  necesario  que  se  cumplan  dos  re¬ 
quisites:  haber  llegado  al  estadio  subclinico  inflamatorio  y  que  la 
UMT  sea  totalmente  capaz  de  tolerar  el  trabajo  concentrico  e  iso- 
metrico.  En  funcion  del  grado  de  lesion,  la  fase  subch'nica  llega  en- 
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tre  los  3-7  dfas.  El  trabajo  excentrico  submaximo  con  cargas  livia- 
nas  y  a  baja  velocidad  comienza  en  este  periodo,  cuidando  la  cica¬ 
trization  de  los  tejidos  blandos.  La  progresion  en  la  solicitation 
discurre  paralela  a  las  fases  de  formation  de  colageno.  Las  restric- 
ciones  al  programa  seran  las  propias  de  cada  fase  de  curacion. 


I .  Especificidad  del  entrenamiento 

El  entrenamiento  debe  ser  anatomicamente  especifico  de  la 
UMT afectada  e  igualmente  especifico  en  terminos  de  tipo  de  car- 
ga  (concentrica-excentrica)  y  magnitad  y  velocidad  de  la  carga 
aplicada.  La  actividad  especffica  es  adquirida  mediante  simulation 
de  patrones  de  movimiento  asociados  con  fuerzas  tendinosas  ma- 
ximas,  por  ejemplo,  alargamiento  de  la  UMT  activa  seguida  de  una 
contraccion  en  acortamiento.  La  magnitud  inicial  y  velocidad  de 
la  carga  se  basan  en  la  fase  de  cicatrizacion  estimada.  Si  la  lesion 
esta  en  fase  aguda,  se  aplicaran  cantidades  de  fuerza  y  velocidad  ex- 
centricas  bajas. 

Otra  caracterfstica  del  trabajo  excentrico  es  que  nos  permite  tra- 
bajar  en  un  angulo  articular  determinado.  El  tendon  afectado  de¬ 
be  ser  sometido  a  cargas  tensiles  aisladas  sin  influencias  sistemicas 
para  evitar  compensaciones,  etc.  Por  ejemplo,  el  tendon  de  Aqui- 
les  se  carga  manteniendo  al  atleta  de  pie  sobre  el  filo  de  un  esca- 
lon  y  aproximando  sus  talones  al  suelo,  como  si  estuviera  corrien- 
do.  Este  ejercicio  especifico  tiene  el  objetivo  de  contrarrestar  el 
potencial  efecto  negativo  asociado  con  el  entrenamiento  estresante 
-hormonal-  con  el  efecto  positivo  del  ejercicio  en  la  union  muscu- 
lotendinosa  — incremento  de  fuerza—.  Las  actividades  funcionales 
progresan  gradualmente  al  tiempo  que  los  sintomas  desaparecen. 


2.  Carga  maxima 

El  trabajo  comienza  el  dfa  siguiente  a  la  lesion,  empleando  co¬ 
mo  resistencia  la  fuerza  de  la  gravedad.  Si  el  atleta  no  puede  con- 
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trolar  el  miembro  y  aparece  el  temblor  muscular,  el  terapeuta  de- 
be  guiar  el  movimiento;  esta  fase  no  suele  durar  mas  de  3  sesiones. 
La  carga  maxima  es  esencial  para  inducir  adaptacion  en  el  tejido 
musculoesqueletico.  Cli'nicamente  la  carga  maxima  es  determina- 
da  por  la  tolerancia  del  tendon,  influida  a  su  vez  por  el  nivel  de 
dolor  del  atleta  durante  el  ejercicio.  Esta  empi'ricamente  aceptado 
que  el  paciente  debe  experimentar  algun  dolor  y  fatiga  durante  el 
ultimo  ciclo  de  repeticiones.  La  ausencia  de  dolor  al  final  de  las  re- 
peticiones  indica  normalmente  que  el  estimulo  es  inadecuado  pa¬ 
ra  inducir  un  cambio  en  el  tendon.  Como  gtua,  podemos  iniciar 
con  una  carga  de  seguridad  1RM  concentrico  mas  el  20%,  es  de- 
cir,  120%  RM.  La  velocidad  para  completar  el  movimiento  sera 
lenta,  de  al  menos  1  segundo. 


3.  Progresion  de  la  carga 

El  tendon  se  adapta  a  las  cargas  si  estas  son  aplicadas  de  mane- 
ra  progresiva,  aumentando  su  fuerza  tensil.  La  carga  aplicada  siem- 
pre  sera  la  maxima  tolerada,  lo  cual  creara  estimulo  de  adaptacion. 
El  progreso  se  puede  efectuar  aumentando  la  velocidad  del  movi¬ 
miento  -activacion  muscular  excentrica-  o  incrementando  la  mag- 
nitud  de  la  fuerza  tensil  mediante  el  cambio  de  la  resistencia  exter¬ 
na  -isometrica,  concentrica  y  activacion  excentrica-.  La  progresion 
la  determinan  los  smtomas  del  paciente.  Al  final  de  la  progresion  se 
aplican  las  actividades  de  la  vida  diaria  o  deportiva  —mas  fuerza  y 
mas  carga—.  Los  ejercicios  suelen  ser  en  cadena  cinetica  cerrada  en 
el  miembro  inferior  y  en  cadena  cinetica  abierta  en  el  miembro  su¬ 
perior,  emulando  situaciones  fiincionales  reales. 


4.  El  dolor  debe  guiar  la  progresion  del  tratamiento 

Como  se  dijo  anteriormente,  para  que  el  programa  progrese  co- 
rrectamente  el  dolor  debe  aparecer  al  final  de  las  series.  Si  el  dolor 
no  aparece  en  ningun  momento  del  trabajo,  este  no  es  suficiente- 
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mente  intenso  y  el  individuo  no  est a  trabajando  adecuadamente, 
ya  que  sin  dolor  no  existe  progresion  (fig.  7-1). 


Comenzar  con  movimtento  lento, 
resistencia  pequena  o  nula 


No 


fDoloroso? 


Aumentar  velocidad  (moderada) 


No 


/Doloroso? 


Aumentar  velocidad  (rapido) 


No 


;Doloroso? 


Aumentar  resistencia 


No 


^Doloroso? 


- i 

Seguir  en  ei  mismo  nivei 
_ 1 


I 

Seguir  en  ei  mismo  nivei 
_ i 


- - - j 

Seguir  en  ei  mismo  nivei 
_ i 


- 1 

Seguir  en  el  mismo  nivei 

_ l 


F/GURA  7-ii  Esquema  de  un  programa  excentrico.  La  presenc/a  o  ausenda  de 
dolor  es  la  Have  de  la  progresion  en  cada  uno  de  los  niveles.  En  dicha  progresion  exts- 
ieiuhaiprivaaoh  de  la  velocidad  sobre  /aVedrgd  dresistendalomado  de:  Stanish  WD,! 
Cuwin  SLv.Mandell  S.Tendinitis:  its  etiology  and  treatment.  Lexington:  Collamo- 
re  Press;'1- 1 984/  !  /  •  , 


En  el  sentido  opuesto,  si  existiese  dolor  durante  todo  el  tra- 
bajo,  ello  indican'a  que  el  atleta  esta  sometiendo  al  tendon  a  un 
trabajo  excesivo.  Por  lo  explicado,  es  de  vital  importancia  hallar 
un  punto  de  equilibrio  en  la  valoracion  del  dolor,  ya  que  este  pa- 
rametro,  por  defecto  o  por  exceso,  puede  hacer  que  el  programa 
fracase. 
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DESARROLLO  DE  UN  PROGRAMA TIPO 

Se  trata  de  unificar  los  conceptos  anteriores  conformar  con  ellos 
un  programa  de  ejercicio.  Estos  principios  podran  ser  aplicados  so- 
bre  cualquier  tendon.  Todo  programa  sigue  los  siguientes  pasos: 


I .  Calentamiento 

El  aumento  de  la  temperatura  corporal  facilita  el  deslizamiento 
fibrilar  tanto  a  nivel  del  musculo  como  del  tendon.  Por  este  moti- 
vo  se  debe  comenzar  con  ejercicios  de  tipo  general,  como  bicicle- 
ta  o  trote,  para  generar  ese  calor  y  aclimatar  el  sistema  cardiorres- 
piratorio.  Estos  ejercicios  deben  solicitar  mmimamente  el  tendon 
implicado  y  no  deben  causar  dolor  local  o  malestar.  Es  posible 
aportar  calor  por  medio  de  bolsas  calientes  o  US,  con  el  inconve- 
niente  de  que  el  aumento  de  temperatura  se  producira  unicamen- 
te  en  la  zona  que  recibe  la  aplicacion. 


2.  Flexibilidad 

La  elasticidad  es  necesaria  para  prevenir  lesiones  y,  ante  la  apa- 
ricion  de  estas,  conseguir  que  la  cicatriz  alcance  un  punto  de  fle¬ 
xibilidad  optimo.  La  orientacion  de  los  fibroblastos  comienza  al- 
rededor  de  las  tres  horas  de  someter  el  tendon  a  estiramiento  y 
dicho  proceso  reorientativo  continua  en  el  tiempo59  (fig.  7-2).  La 
elasticidad  influye  decisivamente  sobre  la  UMT  cambiando  las 
propiedades  viscoelasticas  de  la  misma41.  Magnusson  etal,  en  un 
trabajo  in  vivo,  han  demostrado  que  el  estiramiento  repetido  y  a 
velocidad  constante  reduce  los  picos  de  tension  sobre  la  UMT50. 

Como  hemos  dicho,  el  deficit  de  flexibilidad  suele  estar  presente 
en  gran  parte  de  las  tendinopatias  cronicas  debido  al  incremento  de 
la  viscosidad  tendinosa.  Ademas,  la  reduction  de  la  tension  pasiva 
existente  en  un  grupo  muscular  contribuye  a  reducir  la  sensation  de 
rigidez  y  el  dolor  muscular  tardfo  tras  el  trabajo  excentrico68.  El  atle- 
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F/GURA  7-2.  Crec/ente  atineacion  de  /os  ffbrob/astos;  A)  Inido  del  estiramien- 
to;  8)  A  las  6  horas  de  estiramiento;  C)  A  las  24  horas  de  estiramiento.  Tornado  de: 
Ne  id  linger- Wilke,  C,  Grood  E,  Claes  L,  Brand  R.  Fibroblast  orientation  to  stretch 
begins  within  three  hours.]  Orthop  Res  2002; 20(5): 953-56, 


ta  debe,  por  tanto,  realizar  un  estiramiento  general,  para  posterior- 
mente  estirar  selectivamente  la  union  musculotendinosa  implicada 
y  su  antagonista.  Mayor  cantidad  de  estiramiento  si  se  considera  que 
el  deficit  de  este  es  el  mayor  factor  causante  de  patologfa,  corno,  por 
ejemplo,  si  la  amplitud  del  movimiento  funcional  esta  lejos  de  ab 
canzar  su  limite  normal  debido  a  falta  de  elasticidad. 

Al  final  del  estiramiento,  cuando  el  musculo  alcanza  su  maxi¬ 
ma  longitud,  suele  aparecer  dolor  y  contraccion  refleja.  La  inhibi- 
cion  de  estos  reflejos  ocurre  a  craves  del  sistema  espinal  y  es  me- 
diado  por  los  receptores  musculares  y  los  organos  de  Golgi 
presences  en  la  UMT.  La  contraccion  muscular  activa  provoca  una 
fuerte  inhibition  neuromuscular  refleja,  que  permanece  un  corto 
perfodo  una  vez  que  cesa  esta.  De  ahf  la  importancia  del  estira- 
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miento  postisometrico,  con  el  cual  se  obtienen  ganancias  de  flexi- 
bilidad  mayores  sobre  la  UMT’7.  Las  modalidades  de  facilitacion 
neuromuscular  propioceptiva  (FNP)  que  hacen  uso  de  estos  me- 
canismos  fisiologicos  — contracdon  del  musculo  implicado  y  de  los 
agonistas,  seguido  de  relajacion  y  posterior  estiramiento-  se  han 
ido  convirtiendo,  debido  a  su  eficacia,  en  las  mas  utilizadas,  por 
delante  incluso  del  estiramiento  estatico2371. 

El  punto  de  desencuentro  entre  los  diversos  autores  es  el  modo 
de  confeccionar  un  protocolo  de  estiramientos  adecuado.  Esta 
aceptado  que  el  estiramiento  balfstico  es  inapropiado  y  que  los 
tiempos  de  estiramiento  son  largos,  entre  10  y  30  segundos,  y  es- 
tos  deben  ser  sostenidos1  2. 


3.  Ejercicio  especffico 

Ejercicios  que  involucran  al  tendon  diana,  tanto  concentrica  co- 
mo  excentricamente.  Ei  programa  mas  conocido  es  el  descrito  por 
Stanish  et  al.77,  aunque  posteriormente  diversos  autores  han  pro- 
puesto  algunas  variaciones  en  cuanto  al  numero  de  repeticiones, 
periodicidad,  etc.49  61  73  78.  En  el  se  sugiere  que  el  atleta  ejecute 
3  series  de  10  repeticiones,  con  un  breve  descanso  o  estiramiento 
entre  series.  Los  smtomas  deberian  aparecer  despues  de  20  repeti¬ 
ciones.  El  nivel  de  malestar  ha  de  ser  similar  al  que  siente  durante 
la  actividad  deportiva  y  no  debe  ser  intenso  o  aumentar  escalona- 
damente  en  intensidad.  Si  el  dolor  se  hace  presente  antes  de  las 
20  repeticiones,  hay  que  reducir  la  velocidad  de  movimiento  o  dis- 
minuir  la  carga.  Si  no  aparece  dolor  despues  de  30  repeticiones, 
hay  que  aumentar  la  carga  o  la  velocidad,  nunca  ambas  a  la  vez.  Si 
nos  encontramos  en  la  primera  sesion  de  ejercicios  y  el  nivel  ini- 
cial  de  carga  es  indeterminado,  la  intensidad  del  ejercicio  debe  ser 
incrementada  hasta  que  los  smtomas  se  reproducen.  Un  nivel  me- 
nos  intenso  de  ejercicio  puede  entonces  ser  elegido  como  punto  de 
partida  y  30  repeticiones  ejecutadas.  La  respuesta  a  este  tratamiento 
determinant  si  el  tratamiento  subsiguiente  serfa  mas  o  menos  vi- 
goroso. 
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4.  Frio 


Enfriamiento  del  area  implicada  durante  al  menos  15  minutos. 
El  fin  es  prevenir  la  respuesta  inflamatoria  provocada  por  las  rotu- 
ras  microscopicas  del  tendon  durante  el  ejercicio  y,  al  mismo  tiem- 
po,  disminuir  el  dolor37. 

Muchos  atletas  con  tendinopatia  cronica  son  capaces  de  parti- 
cipar  en  actividades  deportivas,  pero  la  participacion  es  dolorosa 
(grados  2-3)  o  esta  disminuida  (grados  4-5).  No  es  esencial  para 
estos  atletas  interrumpirlas  mientras  realizan  el  programa  excen- 
trico,  a  menos  que  sean  incapaces  de  desarrollar  su  actividad  satis- 
factoriamente  o  que  sus  smtomas  empeoren.  De  hecho,  la  situa- 
cion  ideal  es  aquella  en  la  que  no  se  producen  otros  cambios  que 
los  logicos  de  la  evolucion  del  programa.  Esto  significa  que  solo 
una  variable  ha  cambiado,  la  progresion  inherente  al  efecto  del  tra¬ 
tamiento,  por  lo  que  su  valoracion  es  mas  segura.  Una  disminucion 
de  la  actividad  fisica,  segunda  variable,  habitualmente  produce  una 
disminucion  de  los  smtomas.  Entonces  es  dificil  distinguir  si  es  la 
reduccion  de  la  actividad  o  la  intervencion  clfnica  -desarrollo  del 
programa-  la  responsable  de  la  mejoria.  Se  recomienda,  sin  em¬ 
bargo,  que  los  atletas  no  participen  en  deportes  inmediatamente 
antes  o  despues  del  programa  terapeutico,  especialmente  antes;  y 
as!  valorar  si  el  dolor  se  debe  al  ejercicio  o  en  su  caso  a  la  actividad 
deportiva. 

Los  atletas  pueden,  a  menudo,  ser  tratados  satisfactoriamente 
con  un  programa  domiciliario  y  chequeos  periodicos,  por  lo  que 
los  ejercicios  deben  de  ser  de  comprension  facil.  Con  este  progra¬ 
ma  domiciliario,  la  mayorfa  de  los  atletas  se  encuentran  asintoma- 
ticos  en  6-8  semanas.  La  actividad  atletica  puede  ser  incrementa- 
da  gradualmente  mientras  que  los  smtomas  decaen,  aunque  la 
progresion  debe  ser  lenta.  Se  recomienda  supervision  maxima  en 
los  estadios  iniciales,  hasta  que  el  nivel  de  carga,  progresiones,  etc., 
responda  al  tratamiento  establecido. 

El  programa  de  ejercicios  se  efectua  diariamente,  con  una  pro¬ 
gresion  continua  hasta  que  los  smtomas  desaparecen  durante  la  ac¬ 
tividad.  La  resistencia  no  debe  trabajarse  hasta  que  el  tratamiento 
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se  haya  completado  y  el  atleta  se  encuentre  asintomatico  y  haya  re¬ 
tornado  a  la  actividad;  hasta  entonces  la  aplicacion  de  niveles  ma- 
ximos  de  fuerza  pueden  danar  el  tendon,  que  se  encuentra  en  fase 
de  cicatrizacion.  Posteriormente  la  valoracion  consiste  en  detectar 
deficits  residuales  o  asimetrias  derecha/izquierda.  Los  deficits  de 
fuerza  pueden  permanecer  incluso  cuando  la  tendinopatia  ha  de- 
saparecido  o  disminuido  sus  sintomas,  por  lo  que  ayuda  a  deter- 
minar  la  progresion  de  la  carga. 

La  modification  de  la  actividad  puede  ser  necesaria  si  los  sm¬ 
tomas  son  mas  graves  o  estan  continuamente  presentes.  La  aten- 
cion  profesional  es  raramente  necesaria  hasta  que  la  funcion  se  ve 
afectada.  Entonces  muchos  atletas  se  ven  forzados  a  reducir  su  ac¬ 
tividad.  Los  sintomas  discretos  se  consideran  el  reflejo  de  una  ten- 
dinopatia  aguda.  El  tratamiento  comienza  de  manera  muy  suave: 
frio,  estiramientos  suaves,  movimiento  pasivo,  electroterapia  para 
estimular  la  sfntesis  del  colageno  y  medication  si  es  necesario.  El 
tratamiento  progresa  cuando  lo  hace  la  curacion.  Entonces,  du¬ 
rante  2  semanas  se  introducen  ejercicios  mas  vigorosos,  ante  los 
cuales  los  sintomas  deberian  remitir  -metodo  similar  al  aplicado 
en  la  progresion  del  trabajo  excentrico-. 

El  perfodo  comprendido  entre  el  final  de  la  rehabilitation  y  la 
vuelta  a  la  actividad  completa  es  el  mayor  reto  tanto  para  el  atleta 
como  para  el  ch'nico,  porque  se  conoce  poco  acerca  de  la  mejor 
manera  de  retornar  a  la  actividad.  Esto  es  especialmente  cierto  en 
los  atletas  que  han  cesado  en  todas  sus  actividades  durante  el  tra¬ 
tamiento,  quienes  se  encontraran  con  mayores  dificultades  de 
adaptacion  que  los  que  mantienen  una  actividad  paralela  durante 
el  tratamiento. 
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1NTRODUCCION 

El  tendon  de  Aquiles  toma  su  nombre  del  personaje  creado  por 
Homero  en  La  Iliada  (fig.  8-1),  pero  no  es  udlizado  como  con- 
cepto  anatomico  hasta  el  siglo  xvn22.  Se  estima  que  entre  el  30  y 
el  50%  del  total  de  las  lesiones  deportivas  son  lesiones  por  so- 
breuso,  de  las  cuales  las  alteraciones  del  tendon  de  Aquiles  estan 
consideradas  entre  las  mas  comunes3870. 


FIGURA  8-1.  Aquiles. 


La  tendinitis  aquflea  es  una  inflamacion  primaria  del  tendon 
con  afectacion  secundaria  del  peritendon.  En  su  origen  se  en- 
cuentran  los  microtraumatismos  de  repeticion,  que  conducen  al 
fracaso  de  los  fasci'culos  del  tendon2'' .  Los  microtraumas  repetidos 
originan  una  zona  de  degeneracion,  con  inflamacion  y  necrosis 
central,  que  en  algunos  casos  inicia  el  proceso  de  rotura33  42  52  67 . 

La  patologi'a  aquflea  es  mas  frecuente  en  personas  de  edad  me¬ 
dia  en  adelante  debido  a  la  progresiva  deshidratacion  y  al  aumen- 
to  del  numero  de  enlaces  cruzados  que  sufre  el  tendon  con  el  pa- 
so  del  tiempo7’. 

El  uso  que  de  la  nomenclatura  se  hace  para  definir  las  lesiones 
tendinosas  en  general  es  a  menudo  incorrecto,  pues  ignora  la  alte- 
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radon  histopatologica  producida  en  cada  caso,  que  es  lo  que  otor- 
ga  a  la  postre  la  denominacion  al  problema.  Con  frecuencia  nos 
referimos  a  la  afeccacion  del  tendon  de  Aquiles  como  una  tendi¬ 
nitis,  pese  a  que  en  la  mayoria  de  los  casos  los  resultados  de  las 
biopsias  muestran  una  ausencia  de  celulas  inflamatorias  en  el  ten¬ 
don  afecto  al  tiempo  que  los  niveles  de  prostaglandinas  en  el  mis- 
mo  tendon  se  mantienen  normales2. 


ANATOM  I A 

El  tendon  de  Aquiles  es  el  tendon  unico  y  comtin  a  los  tres  mus- 
culos  que  componen  el  triceps  sural  y  su  funcion  es  transmitir  las 
fuerzas  generadas  por  los  gemelos  y  el  soleo  al  calcaneo.  El  gas- 
trocnemio  se  compone  de  dos  vientres  musculares,  los  gemelos, 
que  se  originan  en  la  superficie  posterior  de  los  condilos  femora- 
les.  El  soleo,  en  un  piano  mas  profundo  se  origina  en  la  cara  pos¬ 
terior  del  tercio  proximal  de  la  tibia  y  el  perone.  Las  aponeurosis 
de  estos  tres  vientres  musculares  se  unen  para  conformar  el  ten¬ 
don  de  Aquiles,  que  se  inserta  distalmente  en  las  caras  medial  y  la¬ 
teral  del  calcaneo  sin  que  existan  extensiones  significativas  alrede- 
dor  de  las  caras  interna  o  externa  de  este  hueso16.  El  espacio  entre 
la  tuberosidad  posterior  del  calcaneo  y  el  tendon  esta  ocupado  por 
la  bursa  retrocalcanea,  cuya  pared  mas  externa  esta  formada  por  el 
propio  tendon.  Este  espacio  se  conoce  como  triangulo  de  Kager15 
(figs.  8-2  y  8-3). 

Morfologicamente  el  tendon  presenta  un  aspecto  redondeado, 
en  la  parte  superior  y  aplanado  en  la  parte  distal.  Sus  fibras  se  dis- 
ponen  en  espiral  girando  unos  90°  en  su  trayecto  de  arriba  a  aba- 
jo.  La  matriz  la  forman  apretados  haces  de  colageno  tipo  I  de  los 
que  depende  la  fortaleza  del  tendon  '2. 

El  aporte  sangufneo  al  tendon  se  produce  por  tres  vias:  la  union 
del  tendon  al  hueso,  la  union  miotendinosa  y,  principalmente,  una 
minima  y  dispersa  red  de  pequenas  arterias  paraielas  a  las  fibras  de 
colageno  que  proceden  del  epitendon,  las  cuales  se  desarrollan  en 
la  vaina  sinovial13  47 . 
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FIGURA  8-2.  V/sta  lateral  del  pie . 
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En  situacion  patologica  se  aprecia  una  hipervascularizacion  ca- 
racterizada  por  un  predominio  de  vasos  de  gruesas  paredes  en  te- 
jido  hipercelular.  Esta  gran  proliferacion  vascular  y  celular  adopta 
un  aspecto  nodular6. 

El  tendon  de  Aquiles  se  encuentra  inervado  por  pequenas  rami- 
ficaciones  del  nervio  sural.  Si  bien  el  numero  de  terminaciones  ner- 
viosas  es  relativamente  pequeno  en  tendones  largos  como  el  Aqui¬ 
les,  este  es  rico  en  neurotransmisores.  Los  pequenos  ramos  nerviosos 
discurren  por  los  conductos  vasculares,  dentro  del  eje  largo  del  ten¬ 
don,  dando  a  su  paso  terminaciones  nerviosas  sensoriales21. 

El  cuerpo  del  tendon  se  encuentra  recubierto  por  el  peritendon 
mediante  una  doble  capa,  el  epitendon,  que  es  la  capa  interna  en 
ultimo  contacto  con  el  tendon,  y  el  paratendon  o  capa  externa.  Pa¬ 
ra  Allenmark  el  tendon  no  posee  una  verdadera  vaina  tendinosa, 
sino  que  se  encuentra  embutido  en  el  paratendon,  el  cual  se  en¬ 
cuentra  adherido  al  primero  por  tejido  conectivo  laxo,  lo  que  ha- 
ce  que  ambos  se  muevan  conjuntamente3. 


BIOMECANICA 

Pese  a  estar  poco  vascularizado  y  poseer  un  ratio  de  remodela- 
cion  superior  a  100  dfas,  el  tendon  de  Aquiles  es  extraordinaria- 
mente  potente,  siendo  capaz  de  soportar  hasta  17  veces  el  peso  cor¬ 
poral54.  Durante  la  marcha  y  la  carrera  el  tendon  de  Aquiles  es 
solicitado  en  elongacion,  pudiendo  tolerar  una  tasa  de  estiramien- 
to  maxima  del  10%  de  su  longitud  en  reposo  antes  de  que  ocurra 
la  rotura43.  Durante  la  carga  del  tendon  el  enderezamiento  de  las 
fibras  de  colageno,  es  decir,  la  perdida  de  su  disposicion  helicoidal, 
no  sucede  de  manera  uniforme,  sino  que  se  inicia  sobre  una  pe- 
quena  cantidad  de  haces  y  progresivamente  afecta  a  todo  el  ten¬ 
don.  Un  estudio  in  vivo  de  Komi  et  al.  demostro  que  existe  una 
relacion  directa  entre  el  aumento  de  cargas  durante  la  fase  de  de- 
saceleracion  y  la  aparicion  de  tendinopatias44.  Aproximadamente 
con  un  tercio  de  la  carga  maxima  comienzan  los  microdesgarros 
en  el  colageno''1. 
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Como  estructura  dependiente  de  un  sistema  muscular  biarti- 
cular,  constituido  por  rodilla  y  tobillo,  el  tendon  de  Aquiles  se  de- 
bate  continuamente  entre  estas  dos  articulaciones,  debiendo  res¬ 
ponder  a  una  solicitation  asincronica. 


ETIOLOGIA 

La  etiologia  del  dolor  debido  a  una  tendinopatia  cronica  se  aso- 
cia  en  los  deportistas  con  el  sobreuso19  30  46  49  67;  pero  tambien  per¬ 
sonas  que  no  desarrollan  una  actividad  fisica  tienen  este  proble- 
ma2!.  Las  tendinopati'as  de  Aquiles  se  pueden  deber,  desde  el  punto 
de  vista  de  su  etiologia,  a  factores  intnnsecos  (tabla  8-1)  como  ma- 
lalineaciones  o  desajustes  biomecanicos,  o  a  factores  extrfnsecos 
(tabla  8-2),  siendo  entonces  a  menudo  la  causa  principal  trauma¬ 
tica,  aunque  por  regia  general  tienden  un  caracter  multifactorial. 
En  mayor  grado,  la  aparicion  de  la  tendinopatia  de  Aquiles  esta 
condicionada  por  factores  biomecanicos,  errores  del  entrenamien- 


TABLA  8~/.  Factores  intrinsecos  asociados  a  lesiones  por  sobreuso  del 
tendon  de  Aquiles, 


Malalineamientos: 

-  Hiperpronacion  del  retropie 
-  Pie  piano  o  cavo 
-  Genu  varo  o  valgo 

Desequilibrio  y/o  debilidad  musculares 

Snflexibilidad  partes  blandas 

Laxitud  articular 

Sobrepeso 

Aporte  sanguineo:  isquemia,  hipoxia 
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TABLA  8-2.  Factores  extrinsecos  asociados  a  tesiones  por  sobreuso  del 
tendon  deAquiles. 

Errores  del  entrenamiento: 

-  Demasiada  distancia 

-  Demasiado  rapido 
-Tecnica  deficiente 

-  Fatiga 

-  Subir  cuestas  o  gradas 

Carga  excesiva: 

-Velocidad  de  ejecucion 
-  Numero  de  repeticiones 

Equipamiento  inadecuado: 

-  Zapatiilas  y  vestido 

Tlpo  de  superficie 


to  y  desajustes  en  la  carga  a  la  que  el  tendon  puede  ser  sometido; 
y  en  menor  grado,  por  factores  ambientales  o  enfermedades  siste- 
micas. 


Desajustes  biomecanicos 

Los  tendones  estan  disenados  para  resistir  fuerzas  de  tension  y 
sus  fibras  se  alinean  en  respuesta  a  este  tipo  de  fuerza,  siguiendo  la 
hnea  de  maximo  estres.  En  cuanto  a  su  morfologia,  la  configura- 
cion  del  tendon  se  adapta  a  las  demandas  que  va  a  recibir.  Asi,  los 
tendones  pueden  ser  cortos  y  anchos  o  largos  y  delgados.  Pero  en 
zonas  en  las  que  el  tendon  debe  resistir  o  absorber  grandes  fuerzas, 
data  de  muy  largo  en  relacion  con  los  musculos  a  que  se  deben,  ya 
que  el  tendon,  por  seccion,  es  mas  fuerte  que  el  musculo. 

La  hipoxia  se  considera  uno  de  los  factores  etiologicos,  hecho 
que  se  ve  favorecido  por  la  configuracion  anatomica  del  tendon. 
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Ei  tendon  de  Aquiles  esta  disenado  para  soportar  las  fuerzas  exter- 
nas  de  la  marcha  y  la  carrera,  y  sus  fibras  estan  orientadas  longitu- 
dinalmente.  Anatomicamente  el  tendon  rota  en  su  trayecto  des- 
cendente  desde  su  union  muscuiotendinosa  a  su  zona  de  insercion 
en  el  calcaneo.  La  torsion  mayor  de  las  fibras  se  localiza  en  un  area 
situada  de  2  a  6  cm  de  la  insercion.  Esta  configuration  helicoidal 
produce  zonas  de  concentration  de  estres  interno  y  estrangula  la 
vascularidad  de  una  parte  del  tendon13 19  48.  Es  posible  que  el  retor- 
cimiento  ticlico  del  tendon  de  Aquiles,  como  el  que  puede  ocurrir 
durante  la  carrera,  comprometa  la  vascularization  de  la  zona  mas 
central.  La  portion  central  del  tendon  es  la  menos  perfundida  y  la 
mas  vulnerable  al  dano  isquemico13.  Diversos  autores  han  obser- 
vado  que  la  capa  mas  externa  del  tendon  posee  a  menudo  una  apa- 
riencia  normal  y  que  los  cambios  degenerativos  no  aparecen  hasta 
que  durante  la  cirugfa  se  profundiza  exponiendo  la  region  central49. 
Los  cambios  isquemicos  en  la  sustancia  media  del  tendon  pueden 
preceder  a  la  rotura  estructural46. 

Factores  biomecanicos  predisponentes  a  la  tendinopatia  aquilea 
son  las  malalineaciones  de  cadera,  rodilla,  tobillo  y  pie;  cuales- 
quiera  de  estas  disarmomas  someten  al  tendon  a  esfuerzos  anor- 
males  que  provocan  cambios  inflamatorios3041 62  72 .  De  ellas,  la  pro- 
nation  del  pie  es  el  mecanismo  mas  asociado  a  la  tendinopatia  del 
Aquiles  19  41  62.  Asimismo,  el  varo  del  retropie  se  considera  causa 
frecuente  de  esta  tendinopatia35.  Es  de  especial  importancia  cono- 
cer  las  implicaciones  derivadas  de  la  position  de  la  articulacion  su- 
bastragalina  para  apreciar  el  papel  de  la  alineacion  de  la  extremi- 
dad  inferior  en  las  lesiones  por  sobreuso  del  tendon  de  Aquiles.  La 
pronacion  se  asocia  a  una  rotacion  tibial  medial  y  a  una  mayor  fle- 
xibilidad  del  mediopie.  Durante  la  marcha,  la  pronacion  se  inicia 
inmediatamente  despues  del  contacto  del  talon  y  progresa  duran¬ 
te  la  fase  de  apoyo  inicial.  En  este  punto  el  apoyo  inicial  del  talon 
favorece  la  absorcion  del  choque  y  permite  al  pie  ajustarse  a  un  te- 
rreno  desigual.  La  articulacion  subastragalina  comienza  a  supinar 
durante  el  30%  final  de  la  fase  de  apoyo  del  retropie37.  La  supina- 
cion  restablece  la  rigidez  del  mediopie  y  proporciona  una  palanca 
mas  estable  para  el  impulso.  Una  malaiineacion,  aunque  sutil,  de 
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la  extremidad  inferior  puede  prolongar  la  duracion  de  la  prona- 
cion  y  someter  a  las  estructuras  de  la  extremidad  a  rotaciones  y  ten- 
siones  anormales30. 

El  incremento  de  la  anteversion  femoral  aumenta  la  duracion 
de  la  pronacion  subastragalina,  a!  ser  necesaria  una  rotacion  inter¬ 
na  constante  de  la  extremidad  que  permita  centrar  de  forma  opti¬ 
ma  la  cadera.  La  deformidad  en  varo  de  la  rodilla  (genu  varo)  fa- 
vorece  la  rotacion  tibiai  externa,  que  induce  un  apoyo  en  varo  del 
talon  y  promueve  una  pronacion  compensadora  para  mantener  el 
pie  en  una  posicion  mas  planrigrada30. 

El  estado  del  triceps  sural,  bien  por  debilidad  o  desequilibrio, 
puede  alterar  la  flexibilidad  musculotendinosa.  Si  el  triceps  sural 
se  encuentra  muy  tenso,  crea  un  varo  funcional  del  talon  que  se 
acompana  de  una  mayor  pronacion  compensadora  durante  la  car- 
ga.  La  pronacion  aumenta  el  grado  de  retorcimiento  que  sufre  el 
tendon,  dando  lugar  a  fuerzas  de  rotacion  y  cizallamiento  aun  ma- 
yores  en  el  interior  de  la  estructura30.  La  musculatura  fatigada  pier- 
de  su  capacidad  de  proteccion  sobre  el  tendon  por  la  disminucion 
de  su  capacidad  para  absorber  energia40. 


Errores  de  entrenamiento 

Los  errores  de  entrenamiento  suceden  tanto  en  la  cantidad  de 
esfuerzo  acumulado  sin  el  debido  intervalo  de  recuperacion  como 
en  la  calidad  del  trabajo  exigido,  ante  el  cual  el  atleta  no  dispone 
de  la  respuesta  adecuada3f,/.  Los  errores  mas  frecuentes  son  correr 
una  distancia  demasiado  larga  sin  estar  preparado,  cambiar  la  in- 
tensidad  del  entrenamiento  de  manera  subita,  con  carreras  dema¬ 
siado  rapidas,  series  y  similares;  subir  pendientes  o  hacer  gradas; 
entrenamientos  monotonos,  como  hacer  solo  carrera,  sin  incluir 
campo  a  traves,  por  ejemplo;  por  ultimo,  cabe  citar  una  tecnica  de- 
ficiente  como  causa  lesional183762. 

Existen  actividades  como  la  danza  que  llevan  implicita  la  apa- 
ricion  de  este  tipo  de  lesiones,  pues  hacen  uso  de  posiciones  en  las 
que  el  complejo  aquileosural  es  sobreestirado,  como  ocurre  en  el 
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FIGURA  8-4.  Plie, 


plie  (fig.  8-4).  Es  el  caracter  repetitivo  de  esta  actividad,  mas  que 
la  intensidad  con  que  se  lleva  a  cabo,  lo  que  predispone  al  desa- 
rrollo  de  la  lesion27  40. 


Papel  de  la  carga 

Todos  los  estudios  publicados  sobre  la  resistencia  del  tendon  de 
Aquiles  a  la  carga  en  la  practica  del  atletismo  remarcan  que  du¬ 
rante  la  carrera  la  carga  a  la  que  es  sometido  el  tendon  es  la  equi- 
valente  a  6-8  veces  el  peso  corporal3 17.  Toda  la  informacion  de  que 
disponemos  sobre  el  comportamiento  de  un  tendon  sometido  a 
una  carga  la  encontramos  en  estudios  de  laboratorio  o  realizados 
sobre  espedmenes  en  los  cuales  el  tendon  ha  sido  aislado  y  despues 
estirado  bajo  una  traccion  constante  hasta  su  rotura9.  Estas  condi- 
ciones  no  pueden  ser  extrapoladas  a  la  practica  deportiva  y  no  son, 
pues,  el  reflejo  de  la  realidad,  si  bien  no  existe  duda  de  que  el  so- 
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metimiento  del  tendon  a  fuertes  cargas  repetidas  veces  le  hace  su- 
frir  microdesgarros  que,  cuando  afectan  a  su  equilibrio  fisiologico, 
provocan  la  lesion. 

Un  calzado  inadecuado  puede  complicar  la  correcta  distribu¬ 
tion  del  peso  corporal  o  una  mala  absorcion  del  impacto  contra  el 
suelo,  lo  que  constituye  otra  fuente  potencial  de  lesiones30. 


Papel  de  la  contraction  excentrica  en  la  tendinopatia 
del  Aquiies 

Los  tendones  deben  servidumbre  a  las  articulaciones  en  las  que 
estan  integrados.  Los  que  pertenecen  a  musculos  biarticulares  es- 
tan  sometidos  a  un  doble  patron  cinetico  que  los  hace  mas  vulne- 
rabies.  El  tobillo  es  una  articulacion  bisagra  con  un  solo  piano  de 
movimiento  -sagital-,  lo  que  hace  pensar  que  toda  fuerza  sobre  el 
tendon  de  Aquiies  produce  movimiento  a  lo  largo  del  eje  del  to¬ 
billo.  Esta  aparente  simplicidad  se  contradice  cuando  se  considera 
que  el  movimiento  de  la  articulacion  subastragalina  tambien  esta 
influida  por  el  tendon  de  Aquiies.  El  movimiento  de  la  articula¬ 
cion  subastragalina  ocurre  en  los  pianos  frontal  y  transverso,  pro- 
duciendo  los  movimientos  de  inversion/eversion  y  aduccion/ab- 
duccion.  El  movimiento  en  el  piano  transverso  rota  y  desrota  el 
tendon  de  Aquiies  sobre  sf  mismo.  Barfred,  en  1971,  escribio  que 
el  tendon  es  sometido  a  tracciones  oblicuas8. 

Segun  Ljunqvist50,  las  causas  mas  frecuentes  de  fracaso  del  ten¬ 
don  son  las  siguientes: 

1 .  Empujar  con  el  antepie  hacia  flexion  dorsal  al  tiempo  que  se 
produce  la  extension  de  la  rodilla,  como  en  un  esprint  o  su- 
biendo  cuestas,  donde  el  triceps  sural  esta  en  contraccion  ma¬ 
xima. 

2.  Rapida  o  inesperada  dorsiflexion  del  pie,  como  resbalar  en  un 
escalon  o  caer  en  un  agujero,  casos  en  los  que  el  talon  cae  stibi- 
tamente.  El  triceps  sural  esta  moderadamente  tenso,  pero  se 
contrae  maximamente  en  respuesta  al  estiramiento  repentino. 
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3.  Dorsiflexion  violenta  mientras  el  pie  esta  en  flexion  plantar,  co- 
mo  en  un  salto  y  recepcion  sobre  el  suelo.  El  triceps  se  encuen- 
tra  en  contraccion  maxima  y  el  subito  movimiento  estira  el  mus¬ 
culo  y  particularmente  el  tendon. 

Todos  estos  ejemplos  implican  una  contraccion  excentrica  de  la 
musculatura.  Los  atletas  con  tendinopatfa  aquflea  sufren  mas  do¬ 
lor  durante  un  movimiento  excentrico  y  pueden  frecuentemente 
recordar  movimientos  especfficos  que  son  dolorosos. 

Tal  vez  parezca  contradictorio  el  que  la  etiologfa  lesional  y  el  pa¬ 
tron  de  tratamiento  coincidan,  es  decir,  que  en  ambos  casos  se  em- 
pleen  movimientos  subitos  en  el  sentido  del  estiramiento  del  ten¬ 
don.  Esto  puede  no  tener  explication,  excepto  que  la  causa  ultima 
de  la  lesion  es  la  incapacidad  del  complejo  miotendinoso  para  apli- 
car  medidas  protectoras  como  relajar  el  musculo. 

En  un  estudio  publicado  por  Alfredson  etal.  sobre  15  atletas  con 
tendinopatfa  cronica  del  Aquiles,  con  dolor  localizado  a  6  cm  de  su 
nivel  de  insertion  en  el  calcaneo,  se  incluyo  a  los  atletas  en  un  pro- 
grama  de  tratamiento  -reposo,  cambio  zapatillas,  AINE,  ortesis,  fi- 
sioterapia  y  programa  usual  de  entrenamiento-  sin  resultado,  por 
lo  que  pasaron  a  formar  parte  de  la  lista  de  espera  quirurgica.  Los 
pacientes  fueron  entonces  sometidos  a  un  programa  de  trabajo  ex¬ 
centrico  del  triceps  sural  dos  veces  al  dfa,  siete  dfas  a  la  semana,  du¬ 
rante  doce  semanas.  Tras  dicho  programa  el  dolor  durante  la  carre- 
ra  desaparecio  y  reanudaron  las  actividades  previas  al  dolor1 . 


FISIOPATOLOGIA 

El  atleta  afecto  de  tendinopatfa  del  Aquiles  relata  un  gradual  au- 
mento  de  los  sfntomas  y  es  comun  que  sufra  episodios  de  dolor 
rigidez  matutinos  al  levantarse.  El  dolor  remite  con  la  marcha 
con  la  aplicacion  de  calor.  Asimismo,  es  frecuente  que  el  deportis- 
ta  note  como  el  dolor  disminuye  durante  el  ejercicio  para  aumen- 
tar  de  manera  dramatica  tras  el  cese  de  este.  Las  lesiones  agudas  del 
tendon  consiguen  la  curacion  con  la  triple  respuesta  conocida  de 
inflamacion-proliferacion-remodelaciofi,  y  con  ello  recuperan  la 
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normal  estructura  y  organizacion  del  tendon.  Se  desconoce  por  que 
las  lesiones  cronicas  no  evolucionan  de  la  misma  manera20  2S.  E11 
las  lesiones  cronicas  esta  ausente  la  respuesta  inflamatoria  necesa- 
ria  para  iniciar  el  ciclo  reparador. 

Clmicamente,  el  tendon  presenta  un  aspecto  engrosado,  con 
una  zona  dolorosa  localizada  entre  2  y  7  cm  de  su  insercion  calca¬ 
nea.  A  la  palpacion  se  presenta  indurado  y  en  algunos  casos  espe- 
cialmente  agudos  presenta  crepitacion  por  afectacion  de  la  vaina, 
por  lo  que  indicarfa  la  presencia  de  una  tendosinovitis.  El  engro- 
samiento  y/o  la  inflamacion  del  cuerpo  limitan  la  movilidad  trans¬ 
versal  de  este.  En  los  estadios  cronicos  recalcitrantes  es  frecuente  la 
presencia  de  nodulos  en  el  cuerpo  del  tendon6.  La  presencia  de  una 
masa  en  el  cuerpo  del  tendon  puede  deberse  a  reaccion  inflamato¬ 
ria,  rotura  parcial  del  tendon  o  a  un  tumor  de  celulas  gigantes,  por 
lo  que  se  hace  preciso  el  examen  histologico68. 

Puddu  et  ctl.  han  descrito  la  progresion  de  las  lesiones  por  so- 
breuso  del  tendon  de  Aquiles  en  diferentes  etapas6/\  en  funcion  de 
la  zona  de  compromiso.  En  la  fase  inicial  aparece  una  paratendi- 
nitis;  el  engrosamiento  del  paratendon  altera  la  funcion  de  desli- 
zamiento  entre  tejidos,  potenciando  de  esta  manera  el  estimulo  in- 
flamatorio.  La  crepitacion  se  debe  al  deslizamiento  del  tendon  de 
Aquiles  dentro  de  un  paratendon  parcialmente  ocupado  por  exu- 
dados  de  fibrina.  Si  el  tratamiento  en  la  fase  aguda  falla,  la  fibrina 
puede  organizarse  y  format  adhesiones  del  tendon,  el  paratendon 
y  la  fascia  crural62. 

Los  estudios  histoqufmicos  sobre  peritendinitis  aquilea  mues- 
tran  un  aumento  de  las  roturas  del  colageno  y  de  la  actividad  en- 
zimatica  del  metabolismo  anaerobico,  asf  como  una  disminucion 
de  la  actividad  enzimatica  del  metabolismo  aerobico35. 

En  un  segundo  estadio  aparece  la  tendinosis,  que  se  caracteriza 
por  un  cambio  degenerativo  en  la  sustancia  del  tendon  debido  a 
un  fallo  en  la  respuesta  de  curacion18.  La  teona  mas  aceptada  so¬ 
bre  las  lesiones  tendinosas  por  sobreuso  es  que  la  incapacidad  del 
tendon  para  resistir  cargas  repetitivas  da  lugar  a  la  aparicion  de  mi- 
crodesgarros.  Estos  cambios  se  observan  con  mas  frecuencia  en  la 
sustancia  intermedia  del  tendon.  La  configuracion  espiroidea  del 


240 


Tendinopatia  aquilea 


tendon  apoya  la  teona  de  que  se  produce  un  efecto  de  retorci- 
miento  que  compromete  la  vascularizacion  de  aquel,  siendo  la  zo¬ 
na  central  del  tendon  la  mas  proclive  a  la  isquemia13  5S. 

Microscopicamente  se  observan  cambios  dentro  y  fuera  del  ten¬ 
don,  aunque  lo  normal  es  que  coexistan.  En  el  interior  del  tendon 
se  observa  un  gran  aumento  de  la  sustancia  fundamental  y  perdi- 
da  de  la  estructura  del  tendon10,  aumento  asociado  a  rotura  de  Ios 
enlaces  de  colageno6.  Las  fibras  de  colageno  se  vuelven  finas  y  pier- 
den  su  orientacion  espacial33;  los  tenocitos  producen  principal- 
mente  colageno  tipo  III  con  menor  capacidad  para  resistir  cargas 
que  el  colageno  tipo  I29.  For  otro  iado,  el  incremento  de  GAG  en 
la  matriz  reduce  las  propiedades  tensiles  del  tendon36.  La  vascula- 
ridad  aparece  aumentada,  pero  los  capilares  son  finos  y  tortuosos, 
con  disposition  espacial  aleatoria,  formando  a  menudo  angulos  de 
90°  con  respecto  a  las  fibras  de  colageno;  parece  que  su  aportacion 
al  proceso  reparador  es  escasa45  74 . 


EXAMEN 

El  dolor  es  el  sfntoma  cardinal  de  la  tendinopatia  del  Aquiles  y 
la  causa  de  que  el  paciente  solicite  ayuda.  No  es  raro  que  el  grado 
de  dolor  sea  proporcional  a  la  gravedad  del  problema.  Se  observa 
el  area  de  dolor  desde  distintos  pianos  y  se  trata  de  descar  tar  o 
constatar  la  presencia  de  factores  predisponentes,  como  son  rigi- 
deces  del  triceps  sural  o  de  la  articulation  del  tobillo,  asf  como  ano- 
mallas  biomecanicas,  como  son  un  calcaneo  en  varo  o  valgo.  La 
palpation  es  la  piedra  angular  del  examen  y,  segun  Maffulli  et  al. , 
puede  ser  suficiente  para  obtener  un  diagnostico  de  certeza,  ya  que 
tiene  una  alta  probabilidad  de  presentar  signos  ecograficos  e  histo- 
patologicos  compatibles  con  una  tendinopatia53. 

El  examen  ffsico  se  desarrolla  de  la  siguiente  manera: 

1.  Observacion: 

•  Decubito  prono. 

•  Decubito  lateral. 
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•  Bipedestacion. 

•  Durante  la  marcha. 

2.  Movimientos  activos: 

•  Flexion  dorsal  y  plantar. 

3.  Movimientos  pasivos: 

•  Flexion  dorsal  (fig.  8-5)  y  plantar. 

•  Movilidad  subastragalina. 

•  Estado  del  triceps  sural 

4.  Palpacion: 

•  Union  miotendinosa. 

•  Cuerpo  del  tendon  (fig.  8-6):  cara  anterior,  cara  lateral  y  ca- 
ra  posterior. 


FIGURA  8-5.  Flexion  dorsal  pasiva. 
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FIGURA  8-6.  Palpacton  del  tendon. 


•  Bursa  y  zona  retrocalcanea. 

•  Zonas  de  crepitacion. 

°  Nodulos  o  defectos. 

°  Eritema,  area  de  calor. 

5.  Valoracion  funcional: 

•  Puntillas  (fig.  8-7). 

•  Drop  excencrico  (fig.  8-8). 

Existen  multiples  cuestionarios  para  valorar  el  grado  de  afecta- 
cion  clinica  del  tendon.  En  el  tendon  de  Aquiles  el  mas  conocido 
es  el  VISA-A,  que  divide  la  recogida  de  datos  en  tres  campos:  do¬ 
lor,  funcion  y  actividad66  (fig.  8-9). 
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EN  ESTE  CUESTIONARIO,  ELTERMINO  DOLOR  SE  REFIERE  ESPECiFICAMENTE 
A  DOLOR  EN  LA  REGION  DEL  TENDON  DE  AQUILES 


I  .^Durante  cuantos  minutos  al  levantarse  por  la  manana  presenta  rigidez  en  la  region  aquilea? 


100  min 


I  0  min 

I  2  3  4  5  6  7  8  9  10 


PUNTOS 

□ 


2.  Una  yez  que  Neva  a  cabo  cierta  actividad  durance  el  dia,  ;tiene  dolor  cuando  estira  el  tendon  de 
Aquiles  en  el  borde  de  un  escalon?  (con  la  rodilla  extendida) 


Dolor 

fuerte, 

intense 


I  23456789  10 


Sin 

dolor 


PUNTOS 

□ 


3.Tras  caminar  sobre  terreno  llano  durante  30  minutos,  itiene  dolor  en  las  dos  horas  siguientes?  (si  ni 
siquiera  puede  caminar  en  terreno  llano  durante  30  minutos  a  causa  del  dolor,  marque  0  en  esta 
pregunta) 


Dolor 

fuerte, 

intenso 


I  2  3  4  5  6  7  8  9  10 


Sin 

dolor 


4.  fPadece  dolor  al  bajar  escaleras  a  un  paso  normal? 


Dolor 

fuerte, 

intenso 


I  2  3  4  5  6  7  8  9  10 


Sin 

dolor 


PUNTOS 

□ 


PUNTOS 

□ 


5.  <Tiene  dolor  durante  o  inmediatamente  despues  de  realizar  10  elevaciones  del  talon  con  un  solo  pie 
apoyado  desde  una  superfide  plana? 


Dolor 

fuerte, 

intenso 

□ 

□ 

□ 

□ 

c 

□ 

□ 

□ 

□ 

Sin 

1  dolor 

PUNTOS 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

□ 

6.  ^Cuantos  saltos  a  una  pierna  puede  dar  sin  dolor? 

0 

□ 

□ 

□ 

□ 

c 

c 

□ 

c 

10 

PUNTOS 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

n 

contlnua  en  pag.  sig. 

F/GU^  5r9.  Cuestionar/o  VISA-A.  Tornado  de:  Robinson  JM,  Cook  JL,  Purdam, 
Visentini  PJ,  Ross  J,  Maffuli  N.^Taunton  JE,  Khan,  K.  M. The  VISA-A  questionnaire: 
a  valid  and  reliable  index  of  the  clinical  severity  of  Achilles  tendinopathy,  Br  J 
Sports  Med  2001;  35(5):  335-41.  •  V  f  ;  : 


245 


TENDON:  vaforadon  y  tratamiento  en  ftsioterapia 


7.  /Realiza  actualmente  algun  deporte  o  actividad  fisica? 

•  □  Ninguno 

*  □  Entrenamienio  modiffcado  -  Competicion  modiflcada 

□  Entrenamienio  completo  -  Competicion  a  nivel  inferior  respecto 

□  Competicion  a  u n  nivel  igual  o  superior  respecto  al  comienzo  de 


7 

10 


PUNTOS 

□ 

al  comienzo  de  los  sintomas 
los  sintomas 


8.  Por  favor,  conteste  A,  B  o  C  en  esta  pregunta. 

-  Si  no  tiene  dolor  al  practicar  deportes  que  soliciten  ei  tendon  de  Aquiles,  responds  a  la  pregunta 
8A  unicamence. 

-  Si  tiene  dolor  al  practicar  deportes  que  soliciten  el  tendon  de  Aquiles,  pero  no  le  impide  conduir 
la  actividad,  responda  a  la  pregunta  8B  unicamente. 

~  Si  tiene  dolor  que  le  impide  practicar  deportes  que  soliciten  el  tendon  de  Aquiles,  responda  a  la 
pregunta  8 C  unicamente, 

A.  Si  no  tiene  dolor  al  practicar  deportes  que  soliciten  el  tendon  de  Aquiles,  /durante  cuanto  tiempo  puede 
entrenar  o  competir? 

0  MO  min  1 1-20  min  21-30  min  >  30  min  PUNTOS 

□  □  □  □  □  □ 

0  7  14  21  21 

B.  Si  tiene  dolor  al  practicar  deportes  que  soliciten  el  tendon  de  Aquiles,  pero  no  le  impide  entrenar  o  competir, 
^durante  cuanto  tiempo  puede  hacerlo? 

0  l-IOmin  1 1*20  min  21-30  min  >  30  min  PUNTOS 

□  □  □  □  □  □ 

0  7  14  2!  21 


C.  Si  tiene  dolor  que  le  impide  completar  la  sesion  de  entrenamiento  en  deportes  que  solicitan  el  tendon  de 
Aquiles,  /durante  cuanto  tiempo  puede  entrenar? 


□ 


I  - 1 0  min 

□ 


7 


i  1-20  min 

□ 


14 


21-30  min 


□ 


>  30  min 

□ 


2! 


PUNTOS 

□ 


PUNTUACION TOTAL  (  /1 00) 


□  % 


FIGURA  8-9,  Cuestionar/o  VISA-A .  Continuation. 
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DIAGNOSTICO  POR  LA  IMAGEN 

La  ecografia  se  ha  utilizado  desde  hace  tiempo  con  excelentes 
resultados  para  el  estudio  del  tendon  de  Aquiles.  Los  hallazgos  mas 
caracteristicos  son  la  presencia  de  zonas  hipoecoicas  intratendino- 
sas  y  zonas  inflamatorias,  lo  que  da  una  idea  bastante  exacta  de  la 
localizacion  y  tamano  de  la  lesion57  11 12  32  39  69.  Ohberg  analizo  28 
tendones  con  un  nodulo  doloroso  a  la  palpacion  y  en  todos  ellos 
encontro  una  gran  zona  de  neovascularization,  caracterizada  por 
un  ensanchamiento  del  tendon  con  areas  hipoecoicas  focales,  que 
no  existfa  en  los  tendones  del  grupo  de  control60. 

La  otra  fiiente  utilizada  es  la  resonancia  magnetica  (RM),  que 
evidentemente  ofrece  unas  imagenes  mas  contrastadas  y  resolucio- 
nes  espaciales  elevadas.  La  RM  es  especialmente  util  para  diferen- 
ciar  la  presencia  de  adherencias  paratendinosas  e  inflamacion  de  la 
tendinosis  degenerativa  verdadera  (fig.  8-10)  y  de  los  desgarros  par- 


FIGURA  8-10.  Imogen  por  RM  del  tendon  de  Aquiles  que  muestra  inflama- 
cion  y  nodulo  central. 
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dales’  14  ’7  65 .  La  capaddad  de  la  RM  para  ofrecer  imageries  cridi- 
mensionales  es  una  gran  ventaja,  siendo  su  elevado  coste  el  mayor 
inconveniente. 


SJNTOMAS 

Los  sfntomas  que  acompanan  a  la  tendinopatfa  aquflea  son  los 
ya  descritos:  inflamadon,  dolor,  induradon  y  en  ocasiones  pre- 
senda  de  nodulos  y  crepitadon.  Estos  sfntomas  aparecen  por  este 
orden  de  manera  secuendal,  pudiendo  estar  presente  el  complejo 
sintomatico  de  manera  pardal  o  completa  en  funcion  del  estadio 
evolutivo  en  el  momento  de  ser  valorada  la  lesion.  La  localizacion 
de  los  sfntomas  es  variable:  en  ia  union  miotendinosa,  en  el  pro- 
pio  cuerpo  del  tendon  -generalmente  a  2-6  cm  de  la  insercion-  o 
en  la  insercion  del  tendon  en  el  calcaneo;  en  este  ultimo  caso  no 
es  rara  la  presencia  de  apofisitis  calcanea27. 

Los  pacientes  refieren  molestias  o  dolor  en  el  tendon  de  Aqui- 
les  durante  o  al  final  de  la  actividad  deportiva'946.  Algunos  refieren 
dolor  durante  las  actividades  de  la  vida  diaria  como  caminar  o  ba- 
jar  escaleras30  (ver  capftulo  6).  Es  comun  la  presencia  de  dolor  al 
palpar  la  zona  media  del  tendon  asf  como  la  presencia  de  nodu¬ 
los46.  Limitacion  del  movimiento  y  el  tobillo  y  debilidad  del  tri¬ 
ceps  sural  son  hallazgos  tambien  frecuentes24. 


DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL 

Diversas  patologfas  localizadas  cerca  del  tendon  de  Aquiles  pue- 
den  ser  confundidas  con  lesiones  del  tendon  o  coexistir  con  ellas. 
Las  mas  frecuentes  son  las  siguientes: 

•  Bursitis  retrocalcanea,  cuya  causa  suele  ser  la  presion  del  zapa- 
to  sobre  esa  zona. 

•  Tendinopatfa  del  tibial  posterior. 

•  Fascitis  plantar. 
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Desgarros  musculares  inmediatamente  superiores  a  la  UMT. 
Disfuncion  vertebral,  especialmente  de  los  niveles  L4-L5  y  L5- 


SL 


TRATAHIENTO 

Fase  aguda:  tratamiento  de  la  tendinopatia  aguda 

El  tratamiento  de  las  inflamaciones  agudas  del  tendon  com- 
prende  un  conjunto  de  tecnicas  dirigidas  a  mejorar  los  smtomas. 
Esta  constituido  por  una  serie  de  estrategias  dirigidas  a  controlar 
el  dolor,  disminuir  la  inflamacion,  aumentar  la  flexibilidad,  corre- 
gir  las  malalineaciones,  trabajar  la  debilidad  muscular  y  sustituir 
un  equipamiento  inadecuado  (tabla  8-3). 


Tabta  8-3.  Tratamiento  de  la  tendinopatia  aquilea. 


Control  de  la  inflamacion 
y  dolor 

local: 

•  Criomasaje  (20  minutos 
despues  del  ejercicio) 

•  Calentamiento  prolongado. 

•  Adaptation  de  la  actividad 
fisica 

•  A1NE  (I  semana) 


Acondkionamiento  del 
complejo  Aquiles-sural 

*  Estiramiento  complejo 
aquileosurai 

•Trabajar  apoyo  punta/talon 

*  Ultrasonidos 

*  Masaje  triceps  y  elongation 
miofascial 


Correccion  de  /os  foctores 
b/omecdnicos 

•Taloneras  de  descarga 

•  Cambio  de  zapatillas 

•  Disminucion  de  peso 

•  Modification  de  la  dieta 

•  Control  neuromuscular  de 
tobillo  y  rodiila 


El  tratamiento  inicial  puede  ser  reposo  y  crioterapia;  los  AINE 
pueden  ser  prescritos  en  la  fase  inicial  aunque  su  eficacia  es  bas- 
tante  discutible.  Es  evidente  que  si  en  la  valoracion  $e  detecta  cual- 
quier  anomalia  biomecanica,  el  primer  paso  sera  la  correccion  de 
esta. 
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Fase  cronica:  indicaciones  de  tratamiento  de  la 
tendinopatia  del  Aquiles 

/.  Identificar  y  corregir  los  factores  predisponentes 

a.  Correction  de  la  pronation  excesiva  mediante  la 

utilization  de  ortesis 

b.  Movilizacion  de  los  tejidos  blandos 

El  objetivo  de  este  trabajo  es  influir  sobre  las  propiedades  me- 
canicas  del  tejido  cicatricial.  Elastificar  la  musculatura  de  la  pan- 
torrilla  mediante  un  programa  de:  (i)  estiramientos,  (ii)  masaje  y 
(iii)  estiramiento  miofascial  sostenido. 

(i)  Estiramientos.  Se  trabajara  tanto  los  gemelos  como  el  soleo 
usando  para  ello  la  pared  o  bien  una  tabla  con  20°  de  inclina¬ 
tion  (figs.  8-11  y  8-12). 

(ii)  Masaje  descontracturante  del  triceps  sural ,  comenzando  con  ro- 
zamientos  profundos  de  intensidad  creciente,  siempre  de  dis¬ 
tal  a  proximal. 

(iii)  Estiramiento  miofascial.  Si  la  rigidez  de  la  masa  muscular  es  im- 
portante,  colocaremos  al  paciente  en  prono,  con  el  pie  fuera  de 
la  mesa;  con  una  mano  traccionando  del  antepie  aplicaremos 
cierto  grado  de  estiramiento  sobre  el  complejo  calcaneo-aqui- 
leo-sural,  logrando  un  grado  de  tension  miofascial  que  sera 
mantenido,  mientras  que  con  el  antebrazo  contralateral  aplica- 
mos  una  presion  deslizante  en  sentido  ascendente  (fig.  8-13). 

El  paciente  debe  portar  copas  de  talon  durante  la  deambulacion 
para  relajar  todo  el  complejo  aquileosural.  Estos  dispositivos  se  em- 
plearan  siempre  con  caracter  bilateral  con  el  fin  de  evitar  disme- 
trlas  artificiales  y  sus  consecuencias  mecanicas  derivadas51.  Si  fue- 
se  necesario  obtener  un  grado  de  relaxation  importante,  cabe 
recurrir  a  la  aplicacion  de  vendajes  funcionales. 

En  ultimo  lugar  se  puede  obtener  relajacion  del  gastrocnemio 
aplicando  corrientes  de  baja  frecuencia,  entre  10  y  20  Hz  durante 
15-20  minutos. 
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F/GURA  8-11 


Estirqmiento 


de  /os  geme/os. 


F/GL/RA  8-/2.  Estiram/ento 
de/  so/eo. 


F/GL/RA  8-/3.  Est/ram/en  to 
miofasciaf  del  triceps  sural 


c.  Ganar  amplitud  del  movimiento  mediante  la  movilizacion 
articular 


La  movilizacion  especifica  del  complejo  triceps  sural-Aquiles  se 
consigue  aplicando  cierto  grado  de  tension  a  los  tejidos  mediante 
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la  movilizacion  articular  y  tisular  activa  y  pasiva.  El  objetivo  tera- 
peutico  de  este  trabajo  se  centra  durante  la  fase  aguda  postlesional 
en  actuar  sobre  las  propiedades  mecanicas  del  tejido  de  nueva  for- 
macion,  influyendo  en  la  sintesis  de  la  sustancia  fundamental.  Lo 
mas  frecuente  es  que  el  tendon  se  encuentre  en  la  fase  cronica  de 
remodelacion,  en  la  que  los  picos  de  produccion  de  colageno  han 
quedado  atras;  en  este  caso  la  intencion  terapeutica  es  afectar  la  res- 
puesta  mecanica  de  los  tejidos  a  la  carga  mediante  la  alteracion  de 
la  indolencia  del  complejo  triceps  sural-Aquiles34.  Se  puede  iniciar 
el  trabajo  con  el  siguiente  esquema: 

•  Movilizacion  pasiva  del  tendon,  lo  que  inicia  el  trabajo  pasivo  en 
descarga.  Se  emplea  preferentemente  el  cizallamiento  sobre  el 
cuerpo  del  tendon  con  ambos  pulgares,  que  se  enfrentan  y  se 
desplazan  en  sentidos  opuestos,  uno  bajo  el  otro  (fig.  8-1 4). 


FIGURA  3-/4.  tAoviUzacioh  4>ds/va  de/  tendoin. 
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•  Movilizacion  activa  dinamica  sin  carga.  Puede  efectuarse  con  el 
sujeto  en  prono,  empleando  bandas  de  goma.  Se  trata  de  un  tra- 
bajo  isometrico,  concentrico  y  excentrico. 

°  Movilizacion  pasiva  subastragalina  (fig.  8-15). 


fl 


Masaje  transverso  profimdo  (MTP)  con  friccion  no  demasiad* 
impetuosa  sobre  la  zona  dolorosa,  especialmente  si  se  apreciai 
nodulos.  Norris  sostiene  que  el  proposito  de  este  masaje  es  au 
mentar  la  hiperemia  local,  mientras  que  otros  autores  afirmai 
la  intencion  es  reagudizar  el  proceso  inflamatorio63.  Este  tipo  d> 
masaje  se  empleara  unicamente  en  los  primeros  di'as  de  trata 
miento  y  durante  no  mas  de  2-3  sesiones.  A1  termino  de  esta 
se  aplicara  calor  profiindo.  El  tendon  debe  ser  estirado  sin  do 
lor  durante  10  minutos  antes  del  masaie73. 
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Gehlsen  et  al.  han  desarrollado  un  nuevo  metodo  denominado 
Terapia  aumentada  de  movilizacion  de  los  tejidos  blandos  con  exce- 
lentes  resultados  en  el  tratamiento  de  la  tendinoparia  cronica.  El 
fundamento  de  la  tecnica  reside  en  una  mayor  proliferacion  de  fi- 
broblastos  en  respuesta  a  la  aplicacion  controlada  de  micro  trau- 
matismos  a  intensidades  elevadas31. 

-  Masaje  especlfico  sobre  las  bandas  de  contractura  que  a  menudo 

se  localizan  en  la  zona  lateral  del  gemelo  externo  y  zona  medial 

del  gemelo  interno. 

3.  Electroterapia 

El  uso  de  la  electroterapia  ha  sido  difundido  como  parte  del  tra¬ 
tamiento  de  las  tendinopatias  de  Aquiles.  As:  se  puede  encontrar 
en  la  literatura  indicaciones  de  aplicacion  de  laser,  estimulacion 
electrica  o  ultrasonidos  con  buenos  resultados,  pero  no  existen  es- 
tudios  clfnicos  controlados  que  confirmen  los  efectos  y  doten  a  di- 
chas  modalidades  de  evidencia  ciennfica4. 

Los  ultrasonidos  (US)  tienen  su  indicacion  concreta  en  la  fase 
proliferativa  debido  a  su  capacidad  para  estimular  la  sintesis  del 
colageno  en  el  perfodo  de  proliferacion  celular  rapida36.  Enwe- 
meka  et  al.,  en  estudios  sobre  conejos,  hallaron  un  incremento 
significativo  de  la  fuerza  tensil  y  la  capacidad  de  absorcion  de  ener- 
gfa  de  los  tendones  de  Aquiles  despues  de  9  aplicaciones  de  5  mi- 
nutos  de  duracion  con  una  frecuencia  de  1  MHz  y  una  inten- 
sidad  media  espacial  de  1  W/cm225o  0,5  W/cm226,  lo  que  podrfa 
justificar  el  empleo  de  la  ultrasonoterapia  en  las  fases  iniciales  de 
la  curacion1.  En  este  sentido,  da  Cunha  et  al.,  en  un  experimen- 
to  realizado  sobre  tendones  de  rata  Wistar  sometidos  a  tenotom/a, 
obtuvieron  mejores  resultados  con  los  US  en  modo  pulsado  du¬ 
rante  la  fase  inicial  del  proceso  reparador,  mejona  que  se  tradujo 
por  una  mejor  organizacion  y  agregacion  de  los  fasciculos  de  co¬ 
lageno23.  Una  dosimetna  logica  durante  el  periodo  no  agudo  se- 
n'a  una  emision  continua  con  una  intensidad  de  1,5  W/cm2  por 
espacio  de  7  minutos. 
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Las  corrientes  de  baja  frecuencia,  encre  5  y  10Hz,  aplicadas  du¬ 
rante  1 5-20  minutos  pueden  ser  utilizadas  para  relajar  el  gastroc- 
nemio. 

4.  Programa  de  ejercicios  excentricos 

Seguimos  el  programa  descrito  en  el  capftulo  7: 

(i)  El  calentamiento  puede  consistin'  en  ejercicio  moderado  como 
minisentadillas,  empujar  la  pared  con  el  antepie,  bicicleta,  etc. 

(ii)  Estiramientos  del  triceps  sural,  trabajando  de  manera  inde- 
pendiente  los  gemelos  y  el  soleo,  es  decir,  con  la  rodilla  en  ex¬ 
tension  y  flexion  respectivamente.  Al  menos  10  repeticiones 
de  cada  ejercicio  manteniendo  15  segundos  cada  vez. 

(iii)  Trabajo  excentrico.  Cuatro  series  de  1 0  repeticiones  de  traba- 
jo  excentrico.  Se  realiza  al  borde  de  un  escalon,  dejando  caer 
el  talon  hacia  el  suelo  de  forma  lenta.  La  progresion  tiene  lu- 
gar  a  partir  de  un  aumento  de  la  velocidad  del  movimiento  y/o 
de  la  carga.  El  programa  procede  de  la  siguiente  forma: 

1 .  El  peso  es  soportado  equitativamente  por  ambos  pies 

— lento/  rapido. 

2.  Aumentar  la  carga  sobre  la  pierna  sintomatica 

— lento/ rapido. 

3.  Cargar  solo  la  pierna  sintomatica 

— lento/ rapido. 

4.  Aumentar  la  velocidad  de  cafda  del  talon 

— lento/rapido. 

5.  Anadir  peso  sobre  los  hombros 

rapido. 

La  gravedad  de  los  smtomas  iniciales  determina  la  carga  a  apli- 
car  inicialmente.  La  indicacion  para  aumentar  la  carga  es  la  au- 
sencia  de  dolor  al  final  de  las  repeticiones,  aunque  Aifredson  et al. , 
en  un  estudio  sobre  15  pacientes,  obtuvieron  buenos  resultados 
empleando  cargas  altas  y  trabajando  sin  el  limite  del  dolor1 2 3 4 5.  Por 
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ejemplo,  un  adeta  en  el  que  los  smtomas  estan  presentes  durante 
cualquier  actividad,  como  es  correr  en  terreno  llano,  y  que  experi- 
menta  dolor  cuando  se  deja  caer  sobre  el  borde  del  escalon,  debe 
comenzar  a  baja  velocidad,  soportando  unicamente  su  peso  cor¬ 
poral  con  ambos  pies.  Un  adeta  que  experimenta  dolor  solo  du¬ 
rante  ejercicio  extremo,  como  esprintar  en  pendiente,  puede  co¬ 
menzar  el  programa  con  apoyo  unipodal  y  peso  adicional  sobre  los 
hombros.  Generalmente,  anadir  el  10%  del  peso  corporal  es  un 
punto  de  arranque  apropiado  para  esta  fase  del  programa,  aunque 
esta  norma  puede  ser  adaptada  a  cada  caso  particular. 

El  resumen  de  la  progresion  se  ofrece  en  la  tabla  8-4. 

El  hecho  es  que  existen  variaciones  segun  los  individuos,  ya 
que  cada  adeta  tiene  sus  propios  peso  y  talla,  y  la  gravedad  de  los 
smtomas  es  igualmente  individual.  Recomendamos,  por  tanto, 
que  el  programa  sea  guiado  por  el  aumento  del  malestar  experi- 
mentado  por  el  paciente.  El  malestar  ha  de  aparecer  en  la  ultima 
serie  de  10  repeticiones,  pero  ese  dolor  no  debe  estar  presente 
continuamente  ni  su  intensidad  ser  extrema.  Especial  atencion  se 
requiere  con  los  atletas  que  ignoran  el  dolor.  El  dolor  es  un  se- 
maforo  que  nos  avisa  de  un  peligro  inminente.  Por  tanto,  el  atle- 
ta  debe  trabajar  hasta  que  se  encienda  el  color  ambar,  sin  alcan- 
zar  el  rojo,  que  representa  el  dolor  neto,  pero  tampoco  quedando 
dentro  del  color  verde,  zona  de  seguridad  total  donde  no  tiene 
lugar  la  progresion;  si  se  ignora  el  dolor,  la  lesion  puede  ocurrir 
nuevamente.  La  progresion  se  detiene  hasta  que  el  malestar  de- 
saparece  o  es  mrnirno. 

A  menudo  los  cambios  en  los  smtomas  son  minimos  durante 
las  primeras  dos  o  tres  semanas  del  programa.  Efectivamente,  los 
pacientes  pueden  experimentar  un  ligero  aumento  del  dolor  du¬ 
rante  la  actividad  fisica.  Esto,  aunque  normal,  puede  llegar  a  ser 
bastante  descorazonador  para  el  acleta,  quien,  pese  a  ello,  debe  con¬ 
tinual'  con  el  programa. 

Angermann  y  Hovgaard  aplicaron  un  protocolo  excentrico 
con  ligeras  variaciones  sobre  el  programa  anteriormente  expues- 
to  sobre  22  pacientes  con  tendinopatfa  aquilea  cronica  con  ex- 
celentes  resultados,  mejores  en  todo  caso  que  los  de  un  grupo 
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TABLA-8-4 r  Program?  excentrico  para  la  tendinapqtta  de  Aquiles.  Modified - 
do  de:  Stanlsh  WD,  Curwin  SL,  MandellS.  Tendinitis:  its  etiology  and  treatment. 
Lexington:  Collamore  Press;  1 984. 


Semanas 

Dias 

E/erdcio 

Nive/  de  actividad 

1 

1-3 

Caida  lenta,  carga  bilateral 

No  puede  participar 

3-5 

Velocidad  moderada,  carga  bilateral 

6-7 

Velocidad  rapida*  carga  bilateral 

2 

1-3 

Lenta,  aumentando  carga  pierna 
sintomatica 

No  puede  participar 

3-5 

Moderada,  incrementa  carga 

6-7 

Rapida,  incrementa  carga 

3 

1-3 

Lenta,  carga  sobre  la  pierna  sintomatica 

Dolor  cuando  desciende 
rapidamente;  participacion 

3-5 

Moderada,  carga  sobre  la  pierna 
sintomatica 

deportiva  limitada 

6-7 

Rapida,  carga  sobre  la  pierna  sintomatica 

4 

1-3 

Lenta,  +  10%  peso  corporal 

Dolor  durante  una 
actividad  violenta 

3-5 

Moderada;  misma  carga 

6-7 

Rapida;  misma  carga 

5 

1-3 

Lentamente,  +  10%  corporal 
+  2.5-5  kg 

Rara  aparicion  de  dolor 

3-5 

Velocidad  moderada 

6-7 

Velocidad  rapida 

257 


TENDON:  valoradon  y  tratamiento  en  fisioterapia 


control  que  fue  tratado  con  identicas  medidas  terapeuticas  salvo 
el  programa  excentricoL  El  seguimiento  ecografico  llevado  a  ca- 
bo  por  Ohberg  et  al.  sobre  26  tendones  de  25  pacientes  someti- 
dos  a  12  semanas  de  trabajo  excentrico  revelo  que  dicho  entre- 
namiento  disminuye  el  grosor  del  tendon  y  normaliza  su 
estructura,  y  que,  si  persisten  anomalfas  estructurales,  estaran 
asociadas  con  el  dolor  residual  en  el  tendon61.  Un  estudio  previo 
demostro  mediante  Doppler  a  color  que  la  neovascularizacion 
que  acompana  a  la  lesion  tiende  igualmente  a  desaparecer  con  es- 
te  tipo  de  tratamiento59. 

La  pregunta  mas  frecuente  durante  este  perfodo  es:  ^ cuando  de- 
ben  desaparecer  los  smtomas?  Esto  depende  de  la  gravedad  de  los  sin- 
tomas  al  inicio  del  programa.  En  un  atleta  que  experimenta  dolor 
solo  con  el  maximo  esfuerzo  los  smtomas  deben  desaparecer  du¬ 
rante  las  primeras  seis  semanas29  70.  Cuando  los  smtomas  sean  mas 
graves,  la  mejoria  sera  mas  costosa. 

Para  Maffulli  y  Kader,  en  general  es  mas  conveniente  ensenar  a 
los  pacientes  a  convivir  con  y  a  controlar  sus  smtomas  que  ofrecer- 
le  promesas  que  terapeuticamente  tal  vez  nunca  se  cumplan52. 
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INTRODUCCION 

La  tendinopatia  rotuliana  es  un  claro  ejemplo  de  tendinopatia 
por  traccion.  La  rodilla  del  saltador  alude  al  termino  acunado  por 
Blazina  en  1973  para  referirse  a  las  tendinopatias  cuadricipitales7 
y  ampliado  mas  tarde  por  Ferretti  al  incluir  las  tendinopatias  de 
insercion  -realmente  son  entesitis-  del  tendon  rotuliano  en  el  tu- 
berculo  tibial1839.  El  smdrome  se  caracteriza  por  dolor  en  la  zona 
anterior  de  la  rodilla  que  aumenta  con  la  presion  sobre  el  tendon 
rotuliano,  cerca  de  su  insercion  en  la  rotula7.  El  termino  rodilla 
del  saltador  debe  su  aparicion  a  la  elevada  frecuencia  con  que  es- 
ta  patologfa  se  da  en  atletas  que  incluyen  el  salto  como  parte  in¬ 
dispensable  y  continuada  de  su  actividad  deportiva.  Durante  el 
salto  se  somete  el  tendon  rotuliano  a  tremendas  fuerzas,  pues  es 
un  movimiento  explosivo7  28.  Cada  salto  supone  una  enorme  so- 
licitacion  de  los  mtisculos  extensores  de  la  rodilla  sobre  dicho  ten¬ 
don.  Sin  embargo,  las  fuerzas  alcanzadas  durante  la  toma  de  tie- 
rra  son  mucho  mayores  que  las  generadas  para  conseguir  el  salto. 
Aproximadamente  el  60%  de  la  fuerza  de  traccion  debida  a  la  to¬ 
ma  de  tierra  es  absorbida  por  la  UOT  a  nivel  del  polo  inferior  de 
la  rotula34. 

Existen  cuatro  posibles  lugares  de  localization  de  la  tendinopa¬ 
tia  rotuliana,  que  guardan  relation  con  el  lugar  de  insercion  del 
tendon  cuadridpital  o  del  tendon  rotuliano:  1)  polo  inferior  de  la 
rotula;  2)  tuberosidad  tibial  anterior;  3)  insercion  del  tendon  cua- 
dricipital  en  el  polo  superior  de  la  rotula,  y  4)  cuerpo  del  tendon 
rotuliano.  El  asentamiento  de  la  lesion  en  los  accidentes  anatomi- 
cos  referidos  se  corresponde  frecuentemente  con  una  edad  especi- 
fica.  Asi  pues,  la  primera  y  la  cuarta  acontecen  en  personas  de  me- 
nos  de  35  anos,  la  segunda  se  da  en  ninos  o  adolescentes  -no  existe 
consolidation  osea-  y  la  tercera  en  personas  de  mas  de  40  anos, 
aunque  es  mucho  menos  frecuente. 

En  los  individuos  esqueleticamente  inmaduros  las  tendinopatf- 
as  a  nivel  rotuliano  suelen  presentarse  en  forma  de  apofisitis37,  bien 
en  la  tuberosidad  tibial  anterior  -ninos  con  edad  comprendida  en- 
tre  14  y  1 5  anos  y  ninas  con  edad  comprendida  entre  13  y  14  anos- 


267 


TENDON:  valoracion  y  tratamiento  en  fisioterapia 


FIGURA  9-/.  Imogen 
radiologica  de  la  en- 
fermedad  de  Osgood - 
Sch/atter. 


FIGURA  9-2. Imogen 
radiologica  de  la  en- 
fermedad  de  Sinding - 
Lorsen-Johansson. 


donde  recibe  el  nombre  de  enfermedad  de 
Osgood-Schlatter4248,/  (fig.  9-1),  bien  en  el 
polo  inferior  de  la  rotula  -jovenes  de  9  a  12 
anos-,  donde  es  conocida  como  lesion  de 
Sinding-Larsen-Johansson2550  (fig.  9-2).  En 
ambos  casos  es  frecuente  encontrar  un  cre- 
cimiento  oseo  importance  en  la  zona  de 
traccion  y  una  debilidad  muscular  relativa38. 

Consideramos  como  verdadera  tendi- 
nopatfa  rotuliana  la  que  asienta  en  el  polo 
inferior  de  la  rotula.  Es  el  lugar  mas  comun 
de  Iocalizacion  de  tendinopatfas  en  indivi- 
duos  esqueleticamente  maduros,  mas  con- 
cretamente  entre  la  adolescencia  y  los  40 
anos,  aproximadamente.  De  hecho,  el  80% 
de  las  tendinopatfas  en  este  grupo  de  indi- 
viduos  se  localizan  en  este  lugar. 

La  lesion  se  presenta  habitualmente  co- 
mo  una  tendinosis  del  tendon  rotuliano, 
que  se  localiza  normalmente  en  las  fibras 
medias  y  posteriores  del  tendon,  cerca  de 
su  insercion.  Existen  dos  razones  para  que 
la  lesion  tendinosa  asiente  en  estos  lugares: 
primera,  las  fibras  cercanas  al  centro  del 
tendon  son  menos  elasticas;  segunda,  la  ri- 
gidez  de  las  fibras  tiene  lugar  sobre  todo 
con  la  rodilla  flexionada  y,  de  manera  es¬ 
pecial,  cuando  el  angulo  es  agudo,  se  foca- 
liza  cerca  del  centro  del  tendon4  10  29. 


ANATOM  (A 

La  cara  anterior  de  la  rodilla  esta  anatomicamente  disenada  en 
funcion  de  la  rotula.  La  rotula  es  un  gran  hueso  sesamoideo  cuya 
principal  funcion  es  servir  de  palanca  al  cuadriceps  para  multipli- 
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car  su  fuerza.  El  tendon  rotuliano  se  origina  en  el  polo  inferior  de 
la  rotula  y  se  inserta  en  el  tuberculo  preespinal  de  la  tibia. 

La  irrigacion  del  tendon  rotuliano  proviene  de  las  arterias  ge- 
niculadas  — inferomedial,  inferolateral,  superolateral—  y  la  arteria  ti- 
bial  anterior  recurrente,  ramas  todas  ellas  de  las  arterias  femoral  y 
poph'tea15.  Su  inervacion  depende  de  pequenos  ram  os  terminales 
del  nervio  ciatico,  especialmente  el  nervio  poplfteo. 

El  tendon  rotuliano  presenta  en  condiciones  normales  un  color 
anacarado  y  solamente  en  situaciones  patologicas  tiene  un  color 
amarillo-marron. 

Como  elementos  encargados  de  minimizar  la  friccion  de  los  ten- 
dones  sobre  las  superficies  oseas  de  la  rodilla  se  distinguen  dos  bur¬ 
sas:  suprarrotuliana  e  infrarrotuliana  profunda,  bajo  los  tendones 
cuadricipital  y  rotuliano,  respectivamente;  este  ultimo  posee,  a  su 
vez,  una  bursa  mas  anterior  denominada  infrarrotuliana  superficial 
(fig.  9-3). 


Bursa 
suprarrotuliana 


Bursa 

prerrotuliana 

superficial 

Bursa 

infrarrotuliana 

superficial 

Bursa 

infrarrotuliana 

profunda 

-  Bursa  de  la 
pata  de  ganso 


FIGURA  (A)  Vista  anterior  de  la  rodilla.(B)Cortelateraldelamditla. 
Inmediatomente  por  debajo  del  tendon  se  encuentro  la  almohadilla  grasa,  o  grasa  de 
Hoffa,  cuya  funcion  es  evitar  el  roce  del  tendon  contra  las  estructuras  oseas  subya- 
centes .  La  almohadilla  grasa  se  irrita  con  fadlidad}  lo  que  produce  un  dolor  important 
te.A  veces  la  grasa  de  Hoffa  se  adhiere  a  la  cara  posterior  del  tendon  rotuliano.por:: 
loquesehacenecesarioundiagnosticodiferendaipredso. 
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BIOMECANICA 

El  tendon  rotuliano  es  el  ultimo  eslabon  de  la  cadena  extenso- 
ra  de  la  rodilla,  la  cual  se  inida  en  el  cuadriceps,  continua  con  el 
tendon  cuadricipital,  atraviesa  la  rotula  -que  actua  de  polea  para 
multiplicar  la  capacidad  del  cuadriceps—  y  concluye  en  el  tendon 
rotuliano,  quien,  en  ultima  instancia,  tracciona  de  la  tibia  a  partir 
de  la  fuerza  generada  en  el  cuadriceps.  Por  ello,  a  cada  contraccion 
del  cuadriceps  se  produce  extension  de  la  rodilla,  al  tiempo  que  su- 
cede  una  minima  traslacion  tibial  anterior  (fig.  9-4). 


FfGl/RA  9-4.Esquema  que  representa  la  cohsecudon  del  momento  de  fuer¬ 
za .  Fwt  es  el  peso  del  cuerpo,  r  es  el  momento  de  extension  de  la  pierna;  f  es  la  lon- 
gitud  efectiva  del  femur  medida  desde  la  rodilla  hasta  la  intersection  con  la  Ifnea  ver¬ 
tical  que  representa  el  centra  de  gravedad;  t  es  la  distancia  desde  la  rodilla  al  punto 
donde  el  pie  contacta  con  el  suelo;  ay  p  corresponden  a  los  angulos  femora/  y  tibial. 
La  resu/tante  es  una  fuerza ,  PFJR,  que  aumenta  conforme  aumenta  la  flexion  de  la  ro¬ 
dilla .  Tornado  de:  Aglietti  Pt  Menchetti  PPM.  Biomechanics  of  the  pateliofemora) 
joint.  En:The  patella.  Scuderi  G.  New  York:  Springer-Verlag;  1995. 
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Cada  contraccion  del  cuadriceps  supone  una  situacion  de  estres 
para  el  tendon  rotuliano.  Como  se  ha  citado  anteriormente,  la  ten¬ 
dinosis  rotuliana  asienta  preferentemente  en  la  union  osteotendi- 
nosa  a  nivel  del  polo  inferior  de  la  rotula10  18  y  es  infrecuente  que 
la  causa  inicial  de  dicha  tendinosis  sea  un  mecanismo  traumatico. 
El  dolor  se  localiza  casi  siempre  en  la  punta  inferior  de  la  rotula 
debido  a  los  microdesgarros  localizados  en  este  lugar,  aunque  ulti- 
mamente  algunos  autores  apuntan  como  posible  causa  del  proble- 
ma  un  pellizcamiento  de  la  grasa  amarilla  subyacente  debido  a  un 
polo  inferior  de  la  rotula  prominente32  36 . 

El  recto  anterior  es  un  musculo  biarticular  que  actua  sobre  la 
cadera  y  la  rodilla.  Algunos  autores  lo  apuntan  como  posible  cau¬ 
sa  de  las  lesiones  por  sobreuso  del  tendon  rotuliano,  ya  que  las  ten- 
dinopatias  son  bastante  comunes  en  las  unidades  musculotendi- 
nosas  que  cruzan  dos  articulaciones,  como  el  tendon  de  Aquiles, 
el  biceps  femoral  y  los  grupos  epicondi'leo  y  epitroclear32. 

Cada  zona  de  la  UOT  tiene  su  particular  manera  de  asumir  la 
traccion.  Es  la  localization  de  la  traccion  el  primer  factor  predis- 
ponente  a  la  lesion,  incluso  mas  que  las  cargas  repetidas.  La  zona 
de  mayor  traccion  y  el  area  de  insercion  no  siempre  son  coinci- 
dentes2. 

La  fuerza  de  traccion  a  que  es  sometida  la  rotula  es  uniforme  en 
toda  la  zona  de  insercion  mientras  la  rodilla  permanece  extendida. 
Pero  a  medida  que  aumenta  la  flexion  aumenta  la  tension,  hasta  al- 
canzar  el  momento  crftico.  Despues  la  tension  disminuye  aunque 
la  flexion  aumente.  Las  fuerzas  de  traccion  se  localizan  preferente¬ 
mente  en  el  tercio  central  del  tendon  -insercion  proximal  central-, 
concretamente  en  la  zona  anterior  de  esta,  al  tiempo  que  disminu- 
yen  en  la  zona  posterior  de  la  insercion  proximal  central2331.  El  mo¬ 
mento  crftico  de  tension  sobre  el  tendon  rotuliano  ocurre  aproxi- 
madamente  a  los  45°  de  flexion  de  rodilla33  (fig.  9-4). 

Allen  et  al.  encuentran  una  relation  significativa  entre  las  ano- 
malias  biomecanicas  en  la  traccion  rotuliana  y  la  tendinosis  rotu¬ 
liana  proximal.  Como  factores  anormales  consideran  la  hipermo- 
vilidad  de  la  rotula  y  el  impingement  del  tendon  con  el  condilo 
externo1. 
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FISIOPATOLOGIA 

La  histopatologfa  de  la  tendinopatfa  rotuliana  ha  sido  sufi- 
cientemente  explicada  en  el  capftulo  3.  En  cuanto  al  tendon  ro- 
tuliano,  la  anomalfa  patologica  se  localiza  en  la  union  osteoten- 
dinosa. 

La  valoracion  histologica  durante  la  fase  grave  de  la  tendino- 
patfa  rotuliana  ha  revelado  algunos  cambios  caracterfsticos.  Fe- 
rretti  et  al.  dividieron  la  union  osteotendinosa  de  la  rotula  y  ten¬ 
don  rotuliano  en  cuatro  zonas:  (1)  tendon,  (2)  fibrocartflago,  (3) 
cartilago  mineralizado  y  (4)  hueso.  En  condiciones  normales  exis- 
te  una  transicion  gradual  del  tendon  al  fibrocartflago,  una  “lfnea 
azul”  inconfundible  entre  el  fibrocartflago  y  el  fibrocartflago  mi¬ 
neralizado,  y  una  transicion  gradual  desde  el  fibrocartflago  mine- 


UNION  OSTEOTENDINOSA 

NORMAL  TENDINITIS 


Tejido  tendinoso 


Tejido  tendinoso 


RGURA  9-S.Transicion  de  hueso  a  tendon,  tanto  en  tendon  anomaio  co- 
mo  en  una  muestra  normai  Tornado  de:  Ferretti  A,  Puddu  G,  Marian!  PP,  Neri 
M.The  natural  history  of  jumper’s  knee.  Patellar  or  quadriceps  tendonitis.  Int  Ort- 
hop  !  985;  8(4):239-42. 
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ralizado  hasta  el  hueso.  En  las  muestras  quirurgicas  que  ellos  to- 
maron  la  Imea  azul  estaba  ausente,  el  fibrocartilago  estaba  engro- 
sado  y  tenia  una  aparienda  mixomatosa,  y  en  la  transicion  fibro¬ 
cartilago  mineralizado-hueso  aparecian  cavidades  pseudo  qiusticas 
(fig.  9-5) 19  52 . 

En  el  propio  tendon  se  observo  una  degeneracion  mucoide 
-desorganizacion  tisular-  y  una  necrosis  fibrinoide.  Estos  auto- 
res  tambien  observaron  que  la  alineacion  de  los  fibroblastos  en 
el  tendon  rotuliano  siempre  es  normal  salvo  que  se  hayan  inyec- 
tado  esteroides41. 

En  una  vision  macroscopica  el  tendon  aparece  desorganizado, 
-degeneracion  mucoide-,  de  un  color  amarillo-marron  en  la  zona 
posteroinferior  de  la  rotula27  29 .  La  vision  microscopica  muestra  un 
tendon  en  el  que  las  fibras  de  colageno  han  perdido  su  continui- 
dad  y  estan  separadas  por  un  gran  aumento  de  la  sustancia  funda¬ 
mental  mucoide,  por  lo  que  la  apariencia  del  tendon  es  disconti- 
nua  y  desorganizada1028  ,9.  La  presencia  de  fisuras  en  el  colageno  y 
ocasionalmente  de  celulas  necroticas  sugiere  la  existencia  de  mi- 
crorroturas.  Otro  hallazgo  evidente  es  la  proliferation  de  pequenos 
vasos,  algo  similar  a  lo  que  ocurre  en  las  tendinopatias  del  Aqui- 
les29.  La  RM  y  la  ecografifa  permiten  apreciar  una  zona  tendinosa 
anormal  cerca  de  la  insercion  patelar,  cuyo  analisis  histopatologi- 
co  posterior  indica  en  la  totalidad  de  los  pacientes  y  hasta  en  un 
8%  de  los  cadaveres  una  degeneracion  mucoide28. 

El  aumento  de  la  generacion  celular  es  evidente,  lo  que  se  debe 
principalmente  a  la  proliferacion  de  fibroblastos,  siendo  notable  la 
ausencia  de  celulas  inflamatorias,  lo  cual  sugiere  que  la  in fl anta¬ 
cid  n  esta  presente  en  algun  estadio  del  problema,  pero  que  no  per- 
siste28<S759. 

Alfredson  et  at.  defienden  en  un  estudio  inmunohistoquimico 
la  ausencia  de  un  infiltrado  de  celulas  inflamatorias3  y  la  presencia 
de  glutamato,  neurotransmisor  excitatorio  relacionado  con  otras 
tendinopatias.  En  dicho  estudio  la  microdialisis  ofrece  mayores 
concentraciones  de  la  forma  libre  del  citado  neurotransmisor  fren- 
te  a  niveles  normales  de  prostaglandina  E2  (PGE2).  Para  Fu  et  at 
los  mediadores  en  la  cascada  inflamatoria,  si  estan  presentes  en  su- 
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jetos  con  tendinosis  rotuliana,  en  los  que  los  niveles  de  ciclooxige- 
nasa-2  (COX-2)  y  de  factor  de  crecimiento  transformador  beta-1, 
son  significativamente  mayores  que  los  de  un  grupo  de  control,  al 
igual  que  la  produccion  de  PGE2  en  fibroblastos  cultivados  in  vi¬ 
tro  pertenecientes  a  ese  mismo  grupo  de  pacientes20.  Cilli  et  al., 
con  posterioridad,  otorgan  cierto  protagonismo  a  la  produccion  de 
PGE2  en  relacion  con  la  celularidad  y  la  desorganizacion  de  la  ma- 
triz  en  la  tendinopatia  inducida  por  el  ejercicio9. 

La  presencia  de  osificaciones  endocondrales  son  frecuentes  en 
las  tendinosis  rotulianas.  Para  UhtliofF y  Sarkar  la  calcificacion  ten- 
dinosa  sucede  a  traves  del  fibrocartflago  y  su  resolution  es  espon- 
tanea53.  Fenwick  et  al. ,  en  un  estudio  sobre  86  pacientes  afectos  de 
tendinopatia  cronica  aquflea  y  rotuliana,  encontraron  depositos  de 
calcio  en  muestras  tendinosas16.  Algunos  autores  asocian  el  au- 
mento  de  la  vascularization  que  ocurre  en  la  tendinopatia  cronica 
con  el  proceso  de  calcificacion57. 

Todos  los  cambios  descritos  —proliferation  celular,  vascular  y  de 
la  sustancia  fundamental—  representan  un  intento  de  curacion  del 
tendon. 


ETIOLOGIA 

En  un  intento  por  acercarnos  al  origen  del  problema,  es  nece- 
sario  observar  la  cadena  cinetica  inferior  en  su  conjunto.  Hay  que 
prestar  especial  atencion  a  las  posibles  disarmom'as  biomecanicas 
(tabla  9-6)  capaces  de  alterar  la  capacidad  de  absorber  la  energfa 
de  choque,  tanto  a  nivel  de  la  rodilla  afecta  como  de  las  articula- 
ciones  de  la  cadera  y  tobillo.  El  tobillo  y  el  triceps  sural  tienen  una 
importancia  capital  en  el  momento  inicial  de  absorcion  del  im- 
pacto,  durante  la  toma  de  tierra,  por  lo  que  algun  problema  a  es- 
te  nivel  puede  manifestarse  en  la  rodilla.  En  presencia  de  pies  pia¬ 
nos  la  recepcion  sobre  el  antepie  genera  grandes  fuerzas  de  reaccion 
de  localizacion  baja;  si  este  efecto  se  combina  con  un  grado  am- 
plio  de  flexion  de  cadera  o  rodilla,  la  fuerza  de  reaccion  en  la  caf- 
da  vertical  puede  ser  reducida  un  25%  mas. 
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Dentro  de  las  correcciones  biomecanicas  hay  que  atender  can¬ 
to  a  las  anatomicas  como  a  las  funcionales,  que  ya  se  incluyeron 
en  el  capftulo  3. 


TABLA  9-4.  Factores  intrinsecos  asociados  a  la  tendinopatia  rotuliana . 


Alteration 


Causa 


Patomecanica 


Rigidez  de  tejidos  blandos 


Disfunciones  musculares 


Pronacion  excesiva  del  pie 
Anteyerston  femoral 
Tibia  vara 
Rotula  alta 

Angulo  Q  aumentado 

Tejido  conectivo 

Banda  iliotibial 
Retinaculo  externo 
Vasto  externo 
Musculos 
Triceps  sural 
Isquiotibiales 
Tensor  de  la  fascia  lata 

Atrofia  del  vasto  interno 
Abductores  cadera/rotadores  externos 


Aunque  el  mecanismo  de  production  no  es  del  todo  conocido, 
una  de  las  teonas  mas  aceptadas  alude  como  causa  del  problema  al 
agotamiento  por  sobreuso,  el  cual  conlleva  el  aumento  de  la  rigi¬ 
dez  muscular  y  la  diminution  de  la  capacidad  de  contraction 
muscular  rapida,  tanto  isometrica  como  concentricamente.  Bajo 
estos  condicionantes,  ambos  grupos  musculares  antagonistas,  is¬ 
quiotibiales  y  cuadriceps,  disminuyen  su  capacidad  para  reducir  la 
traslacion  tibial  anterior,  por  lo  que  la  traction  sobre  el  tendon  y 
sus  inserciones  es  aun  mayor  (fig.  9-6)6. 


275 


TENDON:  vohracion  y  tratamiento  en  ftsioterapia 


FIGURA  9-6 .  Ctrculo  indeseabte  del  efecto  de  actividades  espectftcas  sobre 
el  complejo  anatomofisiologico  de  la  rodilla . 

Se  ha  asociado  la  tendinoparia  rotuliana  con  la  amiotrofia  del 
cuadriceps,  retraccion  del  cuadriceps  y  los  isquiotibiales,  la  con- 
dromalacia  rotuliana,  rotula  hipermovii,  deficiente  alineacion  ro- 
tuliana  y  algunas  otras  disarmonfas  femororrotulianas3  pero  sin 
duda  es  la  desaceleracion  que  sucede  en  el  movimiento  excentrico 
— toma  de  tierra  tras  el  salto—  el  principal  factor  etiologico  en  la  ten- 
dinopatia  rotuliana,  ya  que  las  mayores  tensiones  sobre  la  UOT 
ocurren  durante  la  contraccion  excentrica.  Un  estudio  de  Richards 
et  al.  sobre  jugadores  de  voleibol  confirma  esta  teoria  y  subraya  el 
esfuerzo  excentrico  como  el  origen  del  problema46.  Los  atletas  des- 
criben  el  maximo  malestar  durante  la  recepcion  del  salto  o  un  mo¬ 
vimiento  rapido  hacia  atras.  El  dolor  por  tanto  es  reproducible  me- 
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diante  el  test  de  la  sentadilla  en  declinacion2!.  Evidentemente,  exis- 
ten  otros  factores  que  influyen  es  este  cuadro  como  el  tipo  de  en- 
trenamiento  o  de  superficie18,  pero  el  sobreuso  excentrico  es  el  fac¬ 
tor  dominante. 

Desde  hace  anos  se  han  barajado  diversas  teorias  que  aludian  al 
atrapamiento  de  determinadas  estructuras  como  causa  del  proble- 
ma.  McConnell,  en  1986,  proponfa  el  pellizcamiento  de  la  grasa 
amarilla  como  origen  del  dolor  en  detrimento  del  tendon  rotulia- 
no35.  Mas  recientemente,  se  ha  descrito  como  factor  causal  el  atra¬ 
pamiento  de  las  fibras  profundas  de  dicho  tendon  contra  el  pico 
del  polo  inferior  de  la  rotula,  especialmente  durante  la  flexion26. 
Estudios  posteriores,  en  cambio,  no  encuentran  diferencias  entre 
rodillas  sintomaticas  y  asintomaticas  en  relacion  con  el  angulo  for- 
mado  por  la  unidad  rotula-tendon  durante  la  flexion,  por  lo  que 
descartan  el  impingement  como  factor  causal49. 

En  terminos  de  factores  de  riesgo,  Gaida  et  al.  mantienen  que 
estos  son  solo  identificables  en  las  tendinopatias  rotulianas  unila- 
terales,  lo  que  sugiere  una  etiologia  distinta  en  los  casos  de  afecta- 
cion  bilateral22. 

Las  desajustes  biomecanicos  de  la  rotula  en  rotation,  en  incli¬ 
nation  o  en  la  rotula  aka  traccionan  de  manera  inadecuada  el  ten¬ 
don  y  constituyen  otra  causa  posible  de  rend  i  nopat  fa  rotuliana.  Lo 
que  sf  parece  claro  es  que  existe  una  clara  relacion  entre  la  traccion 
anormal  de  la  rotula  y  la  tendinosis  de  insertion !. 

FACTORES  PREDISPONENTES 

Numerosos  factores  contribuyen  a  la  aparicion  de  tendinopatfa 
rotuliana.  Pueden  ser  clasificados  en  factores  inherentes  al  sujeto, 
intrmsecos32  45  56,  y  factores  debidos  al  entorno,  extnnsecos  (tablas 
9-4  y  9-5) l8.  Colosimo  y  Bassett  se  inclinan  por  una  triada  de  fac¬ 
tores  extri'nsecos  compuesta  por  la  magnitud  de  la  fuerza  aplicada 
(1),  la  duration  de  la  carga  (2)  y  el  angulo  de  flexion  de  rodilla  du¬ 
rante  el  estres  recibido  (3)10.  Warden  y  Brukner  aluden  a  la  com¬ 
bination  de  factores  intrinsecos  y  extri'nsecos  como  causa  de  ten- 
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dinopatfa  rotuliana.  Es  posible  que  desde  el  punto  de  vista  histo- 
logico  los  cambios  patologicos  se  inicien  inducidos  por  los  cam- 
bios  en  la  matriz  que  tratan  de  lograr  la  curacion’5. 


Tabla  9-5.  Factores  extrmsecos  asociados  a  la  ten dinopatla  rotuliana. 

Elemento  Causa 

Entrenamiento  Carga  de  trabajo  excesiva 

-» Correr  mucha  distancia 
Plantficacion  inadecuada: 

->  Muchas  series  de  velocidad 
Subir  cuestas,  escaleras 

Superficie  Muy  dura/blanda 


DIAGNOSTICO 

El  diagnostico  de  la  tendinoparia  rotuliana  se  establece  a  partir 
de  la  historia,  el  examen  de  la  rodilla  y,  sobre  todo,  la  palpacion 
del  tendon  y  sus  inserciones.  La  palpacion  es  el  punto  fuerte  del 
diagnostico  y  su  sello  caracterfstico.  Para  Cook  et  al.  puede  ser  su- 
ficiente  corao  medida  diagnostica,  con  un  alto  porcentaje  de  acier- 
to12.  La  valoracion  de  la  tendinopatia  rotuliana  a  punta  de  dedo  se 
lleva  a  cabo  con  el  paciente  en  decubito  supino.  Con  una  mano  se 
fija  el  polo  superior  de  la  rotula  y  con  la  punta  del  dedo  fndice  de 
la  otra  mano  se  ejerce  una  presion  craneal  contra  el  polo  inferior 
de  la  rotula;  si  hay  patologia,  el  dolor  aparece  con  una  presion  mo- 
derada  (fig.  9-7).  Resulta  interesante  incluir  en  este  apartado  la  pal¬ 
pacion  de  la  grasa  de  HofFa,  ya  que  con  frecuencia  se  presenta  in- 
durada  y  sensible  a  la  presion  en  estos  casos. 

La  posicion  de  la  rotula  tiene  un  papel  esencial  en  el  estableci- 
miento  del  diagnostico,  ya  que  puede  presentar  una  anomalfa  bio- 
mecanica  o  posicional  que  de  lugar  a  patologia  por  si  misma.  Una 
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rotula  lateralizada  o  rotada  somete  al  tendon  rotuliano  a  una  trac- 
cion  continua  e  inutil.  De  igual  modo,  el  estado  de  tension  del  cua- 
driceps,  en  especial  del  recto  anterior,  se  debe  examinar  minucio- 
samente,  pues  la  presencia  de  restricciones  miofasciales  puede 
alterar  la  posicion  de  la  rotula. 

Un  segundo  punto  a  valorar  es  el  tamano  y  la  funcionalidad 
musculares.  Se  debe  observar  si  existe  debilidad  o  atrofia  del  cua- 
driceps,  en  particular  del  vasto  interno.  La  valoracion  funcional  del 
cuadriceps  se  puede  llevar  a  cabo  pidiendo  al  atleta  que  descienda 
un  escalon  con  la  pierna  afecta  en  discreta  flexion,  no  mas  de  15 
repeticiones;  la  pierna  contralateral  permanece  sin  tomar  contacto 
con  el  suelo.  Se  tiene  en  cuenta  la  aparicion  de  fatiga  y  la  calidad 
de  los  movimientos  y  se  las  compara  con  el  mismo  ejercicio  efec- 
tuado  por  la  pierna  contralateral30. 
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El  diagnostico  se  puede  completar  con  pruebas  complementa- 
rias,  destacando  entre  ellas  la  RM  (fig.  9-8)  y  la  ecografia.  En  am- 
bas  se  aprecia  de  manera  nitida  los  cambios  histopatologicos  cerca 
de  la  UMT28. 


FIGURA  9-8.  Estudio  mediante  RM  (fast  spin  echo  sagitat)  del  tendon  ro- 


tuliano.  (a)  Tendinopatia  rotuliana  con  incremento  de  serial  caracteristico  en  los  mdr^ 
genes  superior ;  centra/  y  posterior  del  tendon;  (b)  ospecto  de  un  tendon  rotuliano  sa- 
no.Tomado  de: Johnson  DRWakeley  CJ,Watt  L  Magnetic  resonance  imaging  of 
patellar  tendonitis.  J  Bone  joint  Surg  Br  1996;  78(3):452-7. 


DIAGNOSTICO  DIFERENCIAL 

El  diagnostico  diferencial  se  hara  con  diferentes  patologfas  que 
afectan  al  aparato  extensor  o  a  la  articulacion  de  la  rodilla: 

—  Problemas  femororrotulianos.  Las  alteraciones  de  la  biomecanica 
femororrotuliana  incrementan  de  manera  clara  la  solicitacion 
mecanica  sobre  el  tendon  rotuliano.  El  dolor  patelar  disminu- 
ye  la  eficacia  del  cuadriceps  por  inhibicion  refleja40.  Del  mismo 


280 


Tendinopatia  rotuliana  (rodilla  del  saltador) 


modo,  la  atrofia  del  vasto  interno  puede  desembocar  en  dolor 
tendinoso.  Es  dificil  a  veces  hacer  un  diagnostico  diferencial  pre- 

ciso,  pues  es  bastante  comun  que  ambas  patologfas . sin  drome 

femororrotuliano  (SFR)  y  tendinopatfa  rotuliana-  coexistan. 

—  Bursitis  prerrotuliana. 

—  Roturas  meniscales. 

—  Derrames  intrcuirticulares. 

—  Inflamacion  de  la  grasa  de  Hoffa,  que  se  encuentra  en  fntimo 
contacto  con  la  cara  posterior  del  tendon  rotuliano  e  incluso  en 
ocasiones  adherida  a  el.  La  afectacion  de  la  almohadilla  grasa 
puede  ser  facilmente  confundida  con  la  tendinopatfa  rotuliana, 
pero  hay  aspectos  que  diferencian  un  cuadro  del  otro: 

-  en  la  inflamacion  de  la  grasa  amarilla  existe  sensacion  de  ro¬ 
dilla  inflamada; 

-  si  existe  inflamacion  de  la  grasa  amarilla,  el  dolor  aparece  du¬ 
rante  la  fase  aguda,  especialmente  al  tratar  de  bajar  escaleras; 

-  en  las  tendinopatfas  el  dolor  surge  con  el  salto  o  las  sentadi- 
llas  maximas. 


SINTOMAS 

Comun  a  todas  las  tendinopatfas,  el  sfntoma  mas  significativo 
e  invalidante  es  el  dolor.  El  paciente  refiere  dolor  en  la  cara  ante¬ 
rior  de  la  rodilla  que  se  agrava  al  correr,  saltar  y,  en  general,  con  la 
practica  deportiva.  El  atleta  describe  un  dolor  sordo,  salpicado  por 
algunas  sensaciones  agudas  que  pueden  corresponder  a  microdes- 
garros  del  tendon.  Se  localiza  con  la  punta  del  dedo  en  los  polos 
inferior  (+++)  y  superior  de  la  rotula  (+)  y  en  la  eminencia  prees- 
pinal  (+);  en  pocos  casos  se  aprecia  sobre  el  cuerpo  del  tendon. 

El  tendon  es  sensible  a  la  palpacion.  Con  frecuencia  aparece  rf- 
gido  y  en  ocasiones  se  puede  palpar  nodulos  intratendinosos  que 
corresponden  a  tejido  cicatricial. 
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TRATAMIENTO 

Si  consideramos  que  la  eciologfa  obedece  a  dos  causas  esencia- 
les,  malalineamiento  de  la  rotula,  por  un  lado,  y  sobrecarga  ex- 
centrica,  por  otro,  evidentemente  la  normalizacion  de  ambas  enti- 
dades  causales  debe  regir  la  configuracion  del  tratamiento. 

Existen  estudios  que  valoran  de  manera  dispar  la  eficacia  del  tra- 
tamiento  conservador  en  la  tendinopatia  rotuliana.  Como  ya  vi- 
mos  en  el  tratamiento  de  los  problemas  del  tendon  de  Aquiles,  di- 
ferentes  modalidades  terapeuticas,  entre  las  que  se  encuentran  los 
ultrasonidos  (US)44  y  la  movilizacion  de  partes  blandas23,  han  de- 
mostrado  su  utilidad  en  estudios  in  vitro  en  los  que  obtuvieron  un 
incremento  de  la  proliferation  fibroblastica.  De  todos  ellos  es  el 
fortalecimiento  muscular  excentrico  el  que  ha  ofrecido  unos  re- 
sultados  mas  alentadores8 11 14244351 58.  Lo  que  si  es  obvio,  en  fun- 
cion  de  dichos  resultados,  es  que  el  tratamiento  clasico  basado  en 
el  reposo,  los  antiinflamatorios  y  la  crioterapia  no  es  el  mas  ade- 
cuado11.  Por  todo  ello,  la  intervencion  terapeutica  ha  de  estar  ba- 
sada  en  la  evidencia  clmica  y  claramente  enfocada  a  disminuir  el 
dolor.  El  segundo  objetivo  es  recuperar  la  funcionalidad  optima 
del  tejido  lesionado13. 


TABLA  9-6.  Disarmom'as  biomecanicas  asociadas  a  tendinopatia  rotuliana. 


Localization 

Prob/ema 

Pie 

Pronacion  excesiva  o  muy  rapida;  pies  pianos  o  cavos;  imp/ngemern 
tibioastragalino 

Rodilia 

Problemas  asociados  a  malposicion  de  la  rotula;  banda  iliotibial  rigida 

Cad  era 

Coxa  varat  anteversion  femoral 
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Medidas  generates 

-  El  reposo  deportivo  se  limita  a  la  articulacion  interesada,  por  lo 
que  se  puede  continuar  con  el  trabajo  del  tren  superior  y  de 
otras  articulaciones  del  tren  inferior. 

-  Los  antiinflamatorios  se  administraran  durante  la  primera  se- 
mana  despues  de  la  lesion,  pero  nunca  en  procesos  cronicos. 

-  Las  ortesis  -bandas  o  cinchas  rotulianas—  quedan  a  voluntad  del 
interesado,  ya  que  su  utilizacion  no  tiene  un  soporte  biomeca- 
nico  ni  cienti'fico  claro,  pese  a  la  mejoria  clfnica  que  en  ocasio- 
nes  comporta. 


Configuration  del  tratamiento 

/.  Correction  de  los  factores  biomecanicos  predisponentes 

Consiste  en  corregir  cualquier  alteracion  de  la  normalidad  bio- 
mecanica  en  cualquier  eslabon  de  la  cadena  cinetica.  Especial  con- 
sideracion  de  la  rotula:  la  rotula  debe  estar  biomecanicamente  cen- 
trada,  para  lo  cual  es  conveniente  el  uso  de  ortesis,  que  se  pueden 
fabricar  con  esparadrapo  y  un  protector  o  ser  prefabricadas.  En  es- 
te  sentido  es  frecuente: 

i.  la  utilizacion  de  abrazaderas  en  estribo  para  descender  la  ro tu¬ 
la  y  minimizar  la  traccion  sobre  su  polo  inferior; 

ii.  el  uso  de  abrazaderas  circulares  para  repartir  la  traccion  sobre  el 
tuberculo  tibial  o  sobre  el  cuerpo  del  tendon; 

iii.  la  confeccion  de  los  vendajes  arriba  citados  con  una  base  y  es¬ 
paradrapo  (fig.  9-9). 

Los  vendajes  circulares  solo  tienen  interes  en  personas  que  no 
hayan  alcanzado  la  madurez  osea  -debido  a  que  la  continua  trac¬ 
cion  del  tuberculo  tibial  en  adolescentes  produce  dolor  a  ese  ni- 
vel—  y  en  los  estadios  avanzados  de  la  enfermedad  de  Osgood-Sch- 
latter. 
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FIGURA  9-9.  Confection  de  uh  vendaje  fundohaL(a)  Banda  infrarrotuliana  pa¬ 
ra  dispersar  las  fuerzas  de  tracdon  sobre  la  insercion  distal  del  tendon  rotulidno;  (b) 
estribo  para  el  descenso  de  la  rotula,  ■ 


2.  Elastificacion  del  compartimento  extern o  de  la  rotula 

En  el  contexto  de  una  tendinopatfa  rotuliana  es  frecuente  que 
exista  una  traccion  externa  excesiva  de  la  rotula,  lo  que  implica  una 
mayor  solicitacion  del  tendon  rotuliano.  Por  ello,  se  debe  elastifi- 
car  el  compartimento  externo  de  la  rodilla: 

i.  Paciente  en  decubito  lateral,  con  la  rodilla  discretamente  fle- 
xionada  -unos  30°—.  El  fisioterapeuta  aplica  la  eminencia  tenar 
de  su  mano  sobre  el  borde  lateral  de  la  rotula  y  tracciona  de  ella 
en  sentido  medial  (fig.  9-10). 

ii.  Estiramiento  activo  de  toda  la  musculatura  de  la  cadena  ante¬ 
rior,  flexores  de  la  cadera  y  rotadores  internos.  Paciente  en  de¬ 
cubito  prono  adopta  la  position  en  4  (fig.  9-11).  La  espina  ilia- 
ca  debe  ser  aproximada  paulatinamente  a  la  Camilla. 

iii.  Vendaje  funcional  para  minimizar  el  componente  de  desliza- 
miento  externo  de  la  rotula,  el  componente  de  rotacion  exter¬ 
na  o  ambos35. 

3.  Flexibilizacion  selectiva 

Se  debe  trabajar  la  flexibilidad  de: 

-  Cuadriceps,  en  especial  del  recto  anterior  por  su  caracter  biar- 
ticular  (fig.  9- 12a). 
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F/GURA  9-/2  a  y  b.  (a)  Estiramiento  bilateral  de  cuadriceps .  (b)  Estira- 
miento  de  los  isquitiobiales  -  porcion  inferior. 


-  Isquiotibiales,  especialmente  el  biceps  femoral  (fig.  9- 12b). 

-  Tensor  de  la  fascia  lata  (TFL)  (fig.  9-13). 

-  Triceps  sural,  ya  que  su  rigidez  limita  la  dorsiflexion  del  tobillo 
y,  por  tanto,  la  capacidad  de  absorcion  del  choque  por  el  retro- 
pie  (fig.  9-14). 
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F/GURjA  9-/3.  Est/rom/ento 
del  tensor  de  la  fascia  lata . 


F/GURA  9-/4.  Est/ram/ento 
de/  triceps  suraL 


Estiramiento  miofascial  de  la  musculatura  anterior  (i)  y  poste- 
roexterna  (ii): 

i.  Paciente  en  decubito  supino.  El  fisioterapeuta  coloca  su  ante- 
brazo  sobre  el  tendon  cuadricipital  y  ejerce  una  presion  desli- 
zante  en  sentido  craneal  (fig.  9-15). 

ii.  Para  la  cara  anteroexterna  la  ejecucion  es  identica,  con  el  pa¬ 
ciente  en  decubito  lateral. 


FIGURA  9-/5.  Estiromiento  miofascial  del  cuadriceps,  cara  anterior , 


4.  Masaje 

—  Masaje  descontracturance  del  cuadriceps  y  triceps  sural.  El  ma¬ 
saje  disminuye  asimismo  el  dolor  muscular  de  aparicion  tardi'a 
asociado  al  trabajo  excentrico. 

-  MTP  del  tendon  rotuliano  durante  5-6  minutos,  colocando 
previamente  la  rodilla  a  30°  de  flexion  (fig.  9-16).  Esta  espe- 
cialmente  indicado  en  los  primeros  di'as  de  tratamiento.  Una 
vez  reagudizada  la  lesion,  su  aplicacion  carece  de  interes  y  se  ha- 
ra  cada  vez  mas  espaciada  y  menos  vigorosa. 

5.  Electroterapia 

La  aplicacion  de  agentes  fisicos  tienen  escasa  relevancia  dentro 
del  programa  rehabilitador.  En  todo  caso  se  emplean  US,  espe- 
cialmente  en  la  fase  proliferativa  -durante  7  minutos  aplicados  de 
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FIGURA  9-/6.  Masaje  transverse  profundo  sobre  el  tendon  rotuliano . 


manera  continua,  a  una  intensidad  de  1-1,6  W/cm2-,  como  pre¬ 
paration  del  tejido  a  la  posterior  aplicacion  de  MTP. 

6.  Tratamiento  de  los  puntos  gatillo  (PsG)  relacionados 

Es  muy  com  tin  encontrar  PG  en  el  recto  anterior,  en  las  fibras 
medias  del  vasto  lateral  y,  algo  menos,  en  el  TFL  (figs.  9-17  y  9- 
18).  Se  los  tratara  mediante  pinzado  rodado,  MTP  y  presion  is- 
quemica  inhibitoria  intermitente  con  elongation  y/o  contraction 
previas  del  vientre  muscular.  En  los  casos  recalcitrantes  se  puede 
aplicar  puncion  seca. 

7.  Restablecer  la  capacidad  de  absorcion  del  impacto 

En  el  miembro  inferior  la  articulacion  de  la  rodilla  es,  tras  el  to- 
billo,  el  segundo  receptor  de  las  fuerzas  de  impacto.  Si  existen  ele- 
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FIGURA  9-/  7.  Localization  y 
distribution  del  patron  de  do¬ 
lor  caracterfstico  de  los  pun- 
tos  gatillo  en  el  vasto  lateral . 


FIGURA  9-18.  Localization  y 
distribution  del  patron  de 
dolor  caracterfstico  del  pun - 
to  gatillo  en  el  recto  anterior . 


mentos  que  comprometan  esta  funcion,  aumentan,  de  manera  in¬ 
directa,  las  solicitaciones  sobre  la  rodilla. 

Los  atletas  en  cuya  actividad  deportiva  el  salto  esta  muy  pre¬ 
sente  son  propensos  a  sufrir  lesiones  del  tobillo  y,  por  tanto,  este  y 
el  triceps  son  cada  vez  mas  incapaces  de  absorber  las  fuerzas  gene- 
radas  por  el  choque  contra  el  suelo.  Uno  de  los  objetivos  basicos 
de  la  fisioterapia  es  restablecer  la  movilidad  en  el  tobillo  y  la  flexi- 
bilidad  en  el  triceps. 

En  la  practica,  se  procede  a  saltar  desde  un  escalon  al  suelo.  Pri- 
mero  desde  un  escalon  bajo  y  posteriormente  se  aumentara  la  al- 
tura  del  escalon. 
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8.  Programa  excentrico 

Son  muchos  los  autores  que  han  defendido  la  indicacion  de  un 
programa  excentrico  para  este  tipo  de  patologias  debido  a  los  bue- 
nos  resultados  obtenidos  en  los  estudios  realizados5  8  24  42 .  Bennett 
y  Stauber  defienden  un  programa  de  12  semanas  de  duracion  pa¬ 
ra  encontrar  una  reduccion  efectiva  del  dolor5.  Karlsson  et  al.  en- 
contraron  la  mejorfa  de  sus  pacientes  con  un  programa  que  com- 
p  rend  fa  trabajo  tanto  concentrico  como  excentrico27.  En  oposicion, 
Visnes  et  al.  no  encuentran  mejorfa  funcional  respecto  al  grupo  de 
control  en  jugadores  de  voleibof  que  fueron  sometidos  a  un  proto- 
colo,  tambien  de  12  semanas  de  duracion,  en  el  tramo  final  de  la 
temporada.  Estos  autores  subrayan  el  hecho  de  que  el  estudio  tu- 
viera  lugar  durante  la  competicioiri4. 

El  tendon,  sin  duda,  se  lesiona  cuando  se  excede  la  solicitacion 
tensil.  Un  tratamiento  que  aumente  la  tolerancia  a  esta  fuerza  tensil 
hace  que  el  tendon  se  lesione  menos.  Esto  es  tan  importante  como 
calentar  y  estirar  antes  y  enfriar  despues.  Una  ventaja  del  programa 
excentrico  es  que  huye  del  empleo  de  periodos  de  inmovilizacion  o 
reposo,  salvo  en  casos  muy  dolorosos. 

La  base  de  este  programa  es  utilizar  actividades  que  someten  a  ma- 
ximo  estres  al  tendon  para  aumentar  su  fuerza  tensil.  En  el  tendon 
rotuliano  este  estres  se  obtiene  en  circuito  peso-polea  o  adoptando  la 
posicion  de  semisentadilla.  Esta  ultima  ha  permitido  obtener  leves 
mejorfas  clmicas  en  terminos  de  dolor  y  retomo  a  la  actividad  de- 
portiva  respecto  al  trabajo  en  cadena  cinetica  abierta8.  Las  semisen- 
tadillas  ejecutadas  sobre  un  piano  con  una  angulacion  de  25-30°  dis- 
minuyen  la  influencia  del  triceps  sural,  retardando  la  flexion  de  la 
rodilla"  (figs.  9-19  a  9-21).  El  empleo  de  este  dispositivo  permite 
obtener  ganancias  clfnicas  mayores  a  corto43  y  medio-largo  plazo  —12 
mes es-  respecto  al  entrenamiento  sobre  piano  horizontal58. 

1.  Calentamiento 

-  General  de  todo  el  cuerpo. 

-  Ejercicios  que  no  incluyan  extension  de  la  rodilla. 

-  Suficiente  al  empezar  a  sudar. 
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FIGURAS  9-19  y  9-20.Trabajo  excentrico  sobre  piano  inclinado,  primero  bi 
podal  y  despues  monopodal. 


FIGURA  9-2l.Trabajo  excentrico  c on 
incremento  de  cargo  mediante  barra  y 
pesos. 
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2.  Estiramiento 

-  Estiramiento  estatico  del  cuadriceps  y  los  isquiotibiales. 

-  Mantener  al  menos  30  segundos. 

-  Repetir  3  veces. 

3.  Programa  principal 

-  Semisentadillas,  con  solicitacion  y  carga  progresivamente 
creciente. 

-  La  duracion  de  la  fase  de  deceleracion  o  descenso  sera  el  do- 
ble  de  la  de  ascenso  o  concentrica. 

-  En  la  primera  semana,  en  los  dfas  1  y  2  la  ejecucion  sera  len- 
ta  y  libre  de  carga.  Entre  los  dfas  3  y  7  se  incrementara  pro¬ 
gresivamente  la  velocidad  de  ejecucion. 

-  En  la  segunda  semana  se  anade  la  carga  -un  10%  del  peso 
corporal-  en  secuencias  lentas-rapidas.  La  progresion  res- 
pecto  a  la  velocidad  se  mantiene  en  la  tercera  semana,  con 
un  incremento  de  entre  5  y  15  kg.  en  la  carga  desplazada. 

-  Tres  series  de  10  repeticiones  diarias  durante  las  primeras  6 
semanas.  Eventualmente,  y  segun  tolerancia,  se  puede  pres- 
cribir  2  sesiones  de  trabajo  diarias. 

-  Tras  6  semanas,  7  series  de  10  repeticiones  7  veces  en  sema¬ 
na. 

4.  Enfriamiento 

-  Estiramiento  estatico  como  al  comienzo. 

-  Crioterapia  local  durante  15  minutos  mediante  aplicacion 
estatica  o  en  forma  de  criomasaje. 

9.  Reeducacion  de  los  patrones  motores 

Conocidas  las  causas  del  probiema,  se  debe  observar  con  dete- 
nimiento  los  patrones  motores  y  corregirlos  en  aquellos  aspectos 
en  que  influyan  negativamente  sobre  el  tendon.  Una  vez  conclui- 
do  el  aprendizaje  del  patron  normal,  este  se  incluira  en  distintos 
ejercicios  que  deben  ser  monitorizados  de  forma  continua  e  in- 
cluidos  en  un  programa  de  fortalecimiento  general  previo  al  re- 
torno  a  la  practica  deportiva. 
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TABLA  9-7.  Protocolo  de  trabajo  excentrico  para  el  aparato  extensor  de 


la  rodilia. 

PROGRESION 

Semono  Dia 

Ejerctdo 

NiVe/  de  actmdod 

1  1-3 

Semrsentadilla 

Carga  bilateral 

Velocidad  lenta 

No  puede  partidpar 

3-5 

Velocidad  moderada 

5-7 

Velocidad  rapida 

2  1-3 

Carga  monopodal 

Trabajo  suave 

3-5 

Velocidad  lenta-moderada 

5-7 

Velocidad  rapida 

3  1-3 

Aumentar  carga  10% 

Velocidad  lenta 

Participacion  limitada 

3-5 

Velocidad  moderada 

5-7 

Velocidad  rapida 
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INTRODUCCION 

El  sfndrome  de  friccion  de  ia  banda  iliotibial  (SFBIT)  es  causa 
de  dolor  en  la  cara  lateral  (externa)  de  la  rodilla.  Es  una  lesion  por 
sobreuso  resultado  de  la  friccion  repetida  de  la  banda  iliotibial 
(BIT)  contra  el  epicondilo  femoral7 11  2631 . 

El  SFBIT  se  ha  considerado  un  mal  fecuente  en  los  corredores 
de  media  y,  sobre  todo,  larga  distancia,  aunque  asimismo  es  fre- 
cuente  en  remeros32  y  ciclistas11.  En  el  ciclismo  el  ciclo  flexion/ex- 
tension  de  la  rodilla  ocurre  unas  4.800  veces  en  una  hora,  con  una 
cadencia  de  pedaleo  de  80  revoluciones  por  minuto11. 

Las  ultimas  decadas  han  visto  crecer  el  numero  de  practicantes 
de  estas  actividades,  por  lo  que  el  numero  de  pacientes  con  este  pro- 
blema  ha  ido  en  aumento,  hasta  el  punto  de  que  aproximadamen- 
te  el  12%  de  corredores  padece  alguna  vez  en  su  vida  este  sindro- 
me1  1 .  Linenger  y  Christenson  lo  consideran  como  la  lesion 
especffica  habitual  en  el  periodo  de  entrenamiento  de  12  semanas 
de  los  marines;  no  en  vano  constituyo  el  22,2%  de  las  lesiones  del 
miembro  inferior19.  Su  incidencia  parece  depender,  por  tanto,  de 
la  poblacion  estudiada,  con  unos  lfmites  entre  el  1,6  y  el  52%14. 

Este  problema  se  caracteriza  por  la  aparicion  de  dolor  en  la  cara 
lateral  de  la  rodilla  asociado  a  inflamacion  de  la  BIT  como  resulta- 
do  de  la  friccion  entre  la  banda  y  el  epicondilo  femoral  lateral. 


ANATOMIA 

La  BIT  (fig.  10-l)es  la  parte  longitudinal  y  gruesa  de  la  porcion 
lateral-distal  de  la  fascia  lata.  Tiene  sus  antecedentes  a  nivel  del  tro- 
canter  mayor  por  la  fusion  de  la  fascia  de  tensor  de  la  fascia  lata, 
gluteo  mayor  y  gluteo  medio.  Distalmente,  se  inserta  en  la  rodilla 
en  el  tuberculo  lateral  de  la  tibia,  tuberculo  de  Gerdy,  y  la  cabeza 
del  perone.  La  BIT  sirve  de  anclaje  al  musculo  vasto  lateral  del  cua- 
driceps36.  En  el  punto  de  insercion  distal,  bajo  la  banda,  se  halla 
una  sinovia  que  facilita  el  movimiento  de  la  BIT  sobre  el  epicon¬ 
dilo  lateral  y  llega  a  estar  implicada  en  el  proceso  patologico:  in- 
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FIGURA  1 0-1.  Banda  iliotibial. 


flamacion  e  hiperplasia;  se  trata  de  una  extension  lateral  y  una  in- 
vaginacion  de  la  capsula  articular  de  la  rodilla24  y  no  de  una  bur¬ 
sa,  como  se  ha  indicado  en  la  literatura6.  Poco  antes  de  su  insercion 
se  separa  en  dos  componentes  funcionales:  la  banda  iliorrotuliana 
y  el  tracto  iliotibial34. 

BIOMECANICA 

La  funcion  de  la  BIT  es  bastante  desconocida  y  tal  vez  por  ello 
mucho  mas  compleja  de  lo  que  se  pueda  creer.  La  insercion  pate- 
lar  de  la  capa  aponeurotica  es  estabilizadora  en  la  subluxacion  me¬ 
dial  de  la  rotula.  Su  funcion  estabilizadora  se  extiende  a  la  articu- 
lacion  femorotibial,  ya  que  las  capas  superficiales  del  tracto 
iliotibial  se  comportan  como  un  verdadero  ligamento  anterolate- 
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rai  de  la  rodilla34.  Junto  a  los  isquiotibiales,  ejerce  influencia  sobre 
la  cinematica  y  los  patrones  de  contacto  de  la  rodilla17,  existiendo 
una  relacion  significativa  entre  la  tension  de  la  BIT  y  la  disminu- 
cion  del  deslizamiento  medial  de  la  rotula30.  Por  otto  lado,  la  BIT 
asiste  al  TFL  en  el  control  y  deceleration  de  la  abduction  de  la  ca- 
dera7. 


patomecAnica 

El  caracter  biarticular  del  TFL  obliga  a  considerar  ambas  arti- 
culaciones  en  el  analisis  patomecanico  de  este  sfndrome.  La  flexion 
de  cadera  implica  una  contraccion  del  TFL  y  un  deslizamiento  an¬ 
terior  de  la  BIT  respecto  al  condilo  femoral  lateral.  Mientras  el  atle- 
ta  corre  o  camina,  la  BIT  ayuda  en  el  mantenimiento  de  la  flexion 
de  la  cadera  y  de  la  rodilla.  Cuando  se  flexiona  la  cadera,  el  TFL 
se  coloca  por  delante  del  trocanter  mayor  y  ayuda  a  mantener  la 
flexion  de  cadera.  Cuando  la  cadera  se  extiende,  el  TFL  se  coloca 
por  detras  del  trocanter  mayor  y  asiste  en  el  mantenimiento  de  la 
extension  de  la  cadera.  A  nivel  de  rodilla,  cuando  esta  se  flexiona 
mas  de  30°,  el  gluteo  mayor  se  contrae  y  la  BIT  se  desliza  poste- 
riormente  hasta  colocarse  detras  del  epicondilo  femoral.  Durante 
la  extension,  la  BIT  se  coloca  por  delante  del  epicondilo  femoral4. 
El  analisis  biomecanico  de  la  carrera  indica  que  el  borde  posterior 
de  la  BIT  contacta  con  el  epicondilo  lateral  del  femur  inmedia- 
tamente  despues  del  contacto  del  pie  con  el  suelo,  alrededor  de  los 
30°  de  flexion  de  rodilla29.  Es  este  movimiento  el  causante  de  la 
irritation  y  posterior  inflamacion  de  la  BIT,  bursa  y  periostio  del 
epicondilo  femoral  lateral18.  Este  ultimo  parece  transmitir  mayor 
tension  sobre  las  fibras  posteriores  de  la  BIT25. 

En  las  actividades  en  carga  el  componente  de  fricdon  de  la  BIT 
sobre  el  epicondilo  femoral  aumenta  por  la  contraccion  de  los  mus- 
culos  que  circundan  la  rodilla.  Estas  fuerzas  son  mas  acusadas  en 
presencia  de  genu  varo  o  con  pronacion  excesiva  del  pie12. 

En  el  momento  de  contacto  de  pie  existe  una  aduccion  relativa 
del  femur.  Aqul  los  musculos  que  actuan  sobre  la  BIT  se  contraen 
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excentricamente,  en  tanto  que  los  abductores  de  la  cadera  lo  hacen 
concentricamente  durante  la  fase  de  propulsion.  El  gluteo  medio  y 
el  TFL  son  ambos  abductores  de  la  cadera,  aunque  el  primero  es  ro- 
tador  externo  de  la  cadera  y  el  segundo  es  rotador  interno.  Por  este 
motivo,  los  corredores  fatigados  o  con  debilidad  del  gluteo  medio 
recurren  a  la  pronacion  para  conseguir  la  aduccion  y  rotacion  inter¬ 
na  adecuadas,  iniciando  asf  el  proceso  lesional20. 

La  topografia  del  terreno  influye  asimismo  en  la  aparicion  o 
agravamiento  de  esta  lesion.  Bajar  pendientes  predispone  a  pade- 
cer  el  SFBIT,  ya  que  el  angulo  de  flexion  de  la  rodilla  es  menor.  El 
esprint  y  la  carrera  rapida  requieren  un  grado  de  flexion  mayor,  por 
lo  que  es  menos  probable  la  aparicion  o  el  agravamiento  de  la  le¬ 
sion.  En  este  ultimo  caso  durante  el  contacto  del  pie  con  el  suelo, 
la  rodilla  esta  flexionada  lejos  de  los  angulos  en  los  que  la  friccion 
ocurre29  (fig.  10-2). 


Extension  80°  de  flexion  90°  de  flexion 


F/GURA  10-2,  Mecanismo  de  production  del  SFBIT,  La  BIT  sufre  una  trasla- 
cion  posterior  conforme  aumenta  el  grado  de  flexion  de  la  rodilla.Tomado  de:Danowski 
R,  Chanussot  JC.Traumatologla  del  deporte.  Barcelona:  Masson;  1992. 
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FISIOPATOLOGIA 

Estudios  histopatologicos  en  pacientes  con  SFBIT  demues- 
tran,  como  se  ha  inducido  que  debajo  de  la  BIT  existe  una  pe- 
quena  sinovia  que  se  considera  una  extension  lateral  e  invagina- 
cion  de  la  capsula  de  la  rodilla,  cuyo  papel  podrfa  ser  definitorio 
en  la  genesis  de  este  sindrome.  El  analisis  de  esta  sinovia  mues- 
tra  inflamacion  e  hiperplasia,  lo  que  sugiere  su  implicacion  en  el 
proceso  patologkxrh  Teniendo  en  cuenta  que  los  estudios  por 
RM  muestran  alteraciones  difusas  en  esta  sinovia  y  no  en  la  BIT, 
no  se  puede  afirmar  con  total  certeza  que  el  sindrome  sea  una 
tendinopatfa2. 

ETIOLOGIA 

La  causa  de  la  lesion  es  siempre  multifactorial:  factores  antro- 
pometricos,  biomecanicos  y  derivados  de  un  entrenamiento  ina- 
propiado  predisponen  al  padecimiento  de  esta  lesion  (tabla  10-1). 
Un  estudio  realizado  por  Fredericson  et  a  l.  apunta  a  la  debilidad 
de  los  musculos  abductores  de  la  cadera  como  una  causa  del  pro- 
blema.  Los  musculos  gluteo  medio  y  menor  ejercen  un  control  ac- 
tivo  sobre  la  pelvis  durante  el  movimiento7.  Cuando  los  abducto¬ 
res  son  debiles  o  no  son  activados  adecuadamente,  la  estabilizacion 
pelvica  se  ve  comprometida  y  el  control  excentrico  de  la  abduccion 
femoral,  limitado.  Como  consecuencia,  otros  musculos  intentan 
compensar  la  situacion,  lo  que  entrana  un  incremento  de  la  ten¬ 
sion  de  las  partes  blandas  en  general  y  la  aparicion  de  restricciones 
miofascialess.  Una  BIT  excesivamente  rlgida  actua  como  un  arco 
tenso  que  roza  continuamente  contra  el  epicondilo  femoral  late¬ 
ral,  erigiendose  como  la  primera  causa  de  friccion.  Krivickas  y  Fein- 
berg  lo  subrayan  como  factor  causal,  especialmente  en  hombres16. 

La  literatura  no  es  unanime  al  considerar  la  pronacion  excesiva 
como  factor  predisponente,  en  parte  porque  la  pronacion  se  debe, 
en  ultima  instancia,  a  un  mecanismo  compensatorio  de  genu  va- 
ro,  tibia  vara,  pronacion  excesiva  del  retropie,  supinacion  del  an- 
tepie  y,  fmalmente,  un  verdadera  pronacion  compensatoria9 15. 
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TABLA  tO-L  Factores  etiologicos  en  el  SFBIT. 


Intrmsecos 

Restriction  miofascial  en  la  BIT 
Pronation  excesiva  de  pie  y  retropie 
Torsion  tibial  interna 
Genu  varo 

Dismetria  estructural  de  miembros  inferiores 
Debilidad  de  los  separadores  de  la  cadera 


Extnnsecos 

Distancia  excesiva 
Entrenamiento  intenso 
Calzado  inapropiado 

Superficie:  terreno  irregular,  pendiente,  asfalto 


Di versos  au tores  admiten  como  posible  causa  determinados  as- 
pectos  relacionados  con  el  entrenamiento  como  correr  demasiados 
kilometres  a  la  semana7  21 ,  entrenamiento s  demasiado  intensos28  o 
los  ejecutados  en  zonas  de  desnivel29  33. 

Existen  otras  probables  causas  como  calzado  inapropiado,  te¬ 
rreno  irregular  o  excesivamente  duro,  que  no  estan  claramente  pro- 
badas  y  es  conveniente  citarlas  con  mucha  precaucion. 

El  estudio  de  Messier  et  ai  sobre  un  grupo  de  70  corredores 
identifico  la  carrera  de  larga  distancia  como  el  mas  claro  elemen- 
to  causal,  en  tanto  que  otros  factores  no  mostraron  una  influencia 
significativa  en  los  grupos  sometidos  a  estudio21.  Otros  autores,  co¬ 
mo  Fredericson  et  aL>  tambien  consideran  el  recorrer  largas  dis- 
tancias  como  uno  de  los  factores  etiologicos  mas  determinantes9. 

DIAGNOSTICO 

Historia 

Se  debe  interrogar  al  paciente  sobre  el  momento  de  aparicion 
del  dolor,  asf  como  sobre  las  actividades  que  lo  desencadenan,  lo 
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agravan  o  lo  alivian.  Es  necesario  conocer  el  regimen  de  entrena- 
mientos  actual  y  si  ha  habido  en  el  cambios  hasta  la  aparicion  de 
la  lesion,  el  estado  de  las  zapatillas  y  si  usa  o  no  plantillas  u  otros 
dispositivos  ortopedicos.  Hay  que  preguntar  si  el  paciente  siente 
dolor  al  caminar  o  al  subir  o  bajar  escaleras. 


Examen  de  la  rodilla 


En  primer  lugar  se  intenta  localizar  un  foco  de  dolor  sobre  el 
epicondilo  femoral  lateral.  El  examen  de  la  rodilla  no  ofrece  alte- 


raciones  remarcables,  no 
dolorosas.  Solamente  la  presion 
sobre  el  epicondilo  femoral  de- 
sencadena  el  dolor  sobre  la  BIT. 

Se  debe  valorar  de  forma  mi- 
nuciosa  el  grado  de  rigidez  de  to- 
do  el  complejo  lateral  de  muslo  y 
rodilla:  TFL,  vasto  lateral  y  glu- 
teos  medio  y  menor.  La  rigidez 
esta  muy  relacionada  con  restric- 
ciones  miofasciales  o  puntos  ga- 
tillo  (PG)  que  pueden  ser  origen 
de  un  dolor  irradiado  a  la  zona  o 
provocar  excesiva  tension  sobre  la 
BIT,  lo  que  a  su  vez  causa  un  ma¬ 
yor  grado  de  friccion.  No  es  raro 
encontrar  zonas  dolorosas  en  la 
cara  lateral  del  muslo  (fig.  10-3). 
Se  debe  entonces  palpar  con  fir- 
meza  los  PG.  El  patron  de  dolor 
asociado  a  los  PG  alojados  en  el 
gluteo  medio  y  vasto  lateral  es  de 
caracteristicas  y  localization  muy 
similares  a  las  observadas  en  el 
SFBIT35. 


inestabilidades,  ni  maniobras 


FIGURA  10-3.  Punto  goti- 
llo  y  patron  tipico  de  do¬ 
lor  del  tensor  de  la  fascia 
lata.  Tornado  de:  Travel!  JG, 
Simmons  DG.  Dolor  y  dis- 
funcion  miofascial.  Madrid: 
Panamericana,  2004. 
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Pruebas  especiales 
Sobre  la  propia  BIT: 

-  Prueba  de  Noble,  donde  se  pone  de  manifiesto  la  existencia  del 
SFBIT.  Con  el  paciente  en  decubito  supino  y  la  rodilla  afecta  a 
90°  de  flexion,  se  aplica  presion  con  el  dedo  sobre  el  epicondi- 
lo  femoral.  Entonces  se  pide  al  paciente  que  extienda  la  rodilla. 
La  prueba  sera  positiva  si  aparece  dolor  a  los  30-40°  de  flexion 

(fig.  10-4)1326. 

-  Prueba  de  Renne,  igualmente  evidencia  un  SFBIT.  El  paciente 
se  encuentra  en  apoyo  monopodal  sobre  la  pierna  afecta  y  eje- 
cuta  una  flexion  de  30-40°,  que  mantiene  durante  unos  segun- 
dos.  El  hallazgo  es  positivo  si  aparece  dolor1331. 
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FJGURA  /  0-4.  Prueba  de  Nob/e. 
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Sobre  estructuras  implicadas: 

-  Prueba  de  Ober  para  valorar  el  grado  de  flexibilidad  del  TEL.  El 
paciente,  en  decubito  lateral  sobre  el  lado  sano,  extiende  la  ca- 
dera  hasta  que  el  miembro  inferior  cae  fuera  del  piano  de  la  Ca¬ 
milla.  Un  deficit  de  aduccion  — descenso—  de  la  cadera  se  atri- 
buye  a  rigidez  de  la  BIT13  27 . 

—  Prueba  de  Thomas.,  con  la  que  se  valora  el  grado  de  flexibilidad 
de  los  miisculos  flexores  de  la  cadera.  El  paciente,  en  decubito 
en  supino,  tracciona  con  ambas  manos  de  la  rodilla  Sana,  acer- 
candola  hacia  su  pecho.  Si  el  muslo  contralateral  se  despega  de 
la  Camilla,  existe  un  grado  de  rigidez  muscular  importante  en 
los  flexores  de  la  cadera  (fig.  10-5)'3. 


F/GUR4  /0-5,  Prueba  de  Thomas . 
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DIAGNOSTIC©  DIFERENCIAL 


Logicamente  se  confronta  con  otras  patologi'as  que  cursen  con 
dolor  en  la  cara  lateral  de  la  rodilla,  como  son  el  smdrome  femo- 
rorrotuliano  (SFR),  meniscopati'as  y  tendinopatias  de  la  zona 
posteroexterna  de  la  rodilla  (poplfteo,  biceps  femoral).  No  hay  que 
olvidar  la  busqueda  de  posibles  dolores  irradiados  de  origen  lum¬ 
bar  bajo. 

La  RM  ha  demostrado  una  evidencia  objetiva  y  es  util  cuando 
el  diagnostico  definitivo  es  crucial5  22  23. 


F/Gl/RA  I  0-6.  Estiramiento 
del  TFL  autoasistido  con  el 
co do.  El  codo  contralateral  oyuda 
en  la  obtendon  de  la  elongadon. 


FIGUFtA  10-7.  Estiramiento  asistido 
del  TFL  La  flexion  de  cadera  y  rodilla  con - 
tribuye  a  estabiHzar  la  columna  lumbar  con¬ 
tra  la  Camilla .  La  pierna  dfecta,  con  la  rodi¬ 
lla  flexionada.se  coloca  entrelas  piernas  del 
fisioterapeuta,  que  coloca  las  manos  en  la 
cara  lateral  de  la  pierna  e  induce  un  movi - 
m/ento  de  aducdon  y  rotadon  interna . 

FIGURA  1 0-8.  Estiramiento  del  TFL  duto^ 
asistido  con  la  rodilla  contralateral.  El  ta¬ 
lon  de  la  pierna  lestonada  se  situa  sobre  la  rodi¬ 
lla  contraria,  la  cual  empujo  elpiehddadrriba^: 
provocondo  una  rotadon  externa  forzada  de  la 
cadefa  del  jado  afecto.  .  .. 
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TRATAMIENTO 

Durante  la  fase  aguda  o  inmediata  los  objetivos  deben  ser:  con 
tiolai  el  dolor  y  la  inflamacion,  revisary  regular  los  criterios  de  en 
trenamiento  y  corregir  las  posibles  anomalfas  estructurales. 


’i'  -X 


FIGURA  10-9.  Estiramiento  delTFL  Figura 
en  u4’\ 


Fase  aguda 


FIGURA  10-10 .  Estira- 
miento  delTFL  El  miem- 
bro  inferior  afecto  se  s/tuo 
detras  del  sano.  Puede  re- 
alizarse  en  lateralidad  pu¬ 
re  o  con  un  componente 
de  flexion  anterior. . 


i.  Corregir  desajustes  biomecanicos:  ortesis. 

ii.  AINE. 

iii.  Estiramiento  del  TFL.  Cualquiera  de  las  posiciones  debe  man- 
tenerse  durante  30  segundos,  siguiendo  el  metodo  estatico 
(figs.  10-6  a  10-10). 

iv.  Fno,  con  caracter  pluricotidiano,  mediante  aplicaciones  de 
criomasaje  de  15  minutos  de  duracion. 

-  Aplicacion  de  US,  con  una  intensidad  de  1,2- 1,5  W/cm2 
Y  una  fiecuencia  de  3  MHz,  durante  7  minutos  aproxi- 
madamente. 


TENDON:  valoracion  y  trotamiento  en  fisioterap/o 


vi.  Reposo  deportivo  o  adecuacion  del  nivel  de  trabajo.  Consi- 
derar  este  punto  es  critico  para  el  satisfactorio  desenlace  del 
problema,  ya  que  actividades  rales  como  correr  o  pedalear, 
que  exarceban  el  problema  de  friccion,  deben  ser  disminui- 
das  o  eliminadas.  Durante  la  fase  aguda,  para  mantener  la 
condicion  fisica,  se  permite  la  natacion,  utilizando  unica- 
mente  los  brazos  y  sosteniendo  una  almohadilla  entre  las  ro- 
dillas. 

vii.  Las  infiltraciones  con  corticoides  (acetaro  de  metilpredniso- 
Iona  +  anestesico)  producen  una  disminucion  significativa  del 
dolor  de  menos  de  dos  semanas  de  evolucion  inferior  en  co- 
rredores10. 


Fase  cronica 

Consideramos  dentro  de  este  pen'odo  la  patologfa  no  resuelta 

dentro  de  las  dos  primeras  semanas.  El  tratamiento  incluye: 

i.  Continuacion  de  la  terapia  antiinflamatoria. 

ii.  Masaje  y  otras  medidas  analogas  para  rebajar  la  excesiva  ten¬ 
sion  sobre  el  TFL,  mediante  presion  deslizante  y  movilizacion 
profunda  de  los  tejidos,  para  una  mejor  elasticidad  y  una  li- 
beracion  de  las  restricciones  miofasciales  (figs.  10-11  a  1 0-13). 
Pese  a  que  su  empleo  es  extendido,  una  revision  sistematica 
realizada  por  Brosseau  etal.  no  ha  obtenido  afirmaciones  con- 
cluyentes  respecto  al  uso  o  no  uso  de  la  FTP  para  el  trata¬ 
miento  del  SFBIT8. 

iii.  Mantener  el  programa  de  flexibilidad  impuesto. 

iv.  Iniciar  el  fortalecimiento  de  los  estabilizadores  de  la  cadera 
principalmente  a  traves  de  trabajo  muscular  excentrico,  ges- 
tos  que  incluyan  los  tres  pianos  y  patrones  de  movimiento  in- 
tegrados  .  (figs.  10-14  a  10-17). 

v.  Trabajo  propioceptivo:  apoyo  unipodal  sobre  la  pierna  afecta. 
Describir  una  diagonal  en  rotacion  hacia  el  lado  afecto,  que 
se  inicia  por  encima  de  la  cabeza  y  concluye  debajo  de  la  ca- 
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Figs.  10-12  y  10-13.  Deslizamiento  de  la  cara  externa  del  muslo ,  desde  la 
rodilla  a  la  cadera ,  sobre  un  ratio  de  foam.  Gradualmente  se  puede  comprimir 
mas  el  ru/o. 


dcra,  en  rotacion  hacia  el  lado  sano.  En  estadios  mas  avanza- 
dos  se  puede  complicar  el  ejercicio  mediante  la  utilizacion  de 
balones  medicinales  (figs.  10-18  y  10-19). 
vi.  Control  pelvico:  ejercicios  en  escalon.  Son  ejercicios  dirigidos 
a  restablecer  el  control  neuromotor  sobre  la  musculatura  en- 
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Ffgs.  10-16  y  10-1 7.  Potenc/ac/on  de  la  musculatura  estabilizadora  -distin- 
tos  muscu/os-  ut/Zizondo  bandas  elasticas .  Trabajo  se/ect/vo  del  gluteo  mayor  con¬ 
tra  resistencia  elastica . 
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FtGURA  10-18  y  10-19.  Ejecucion  de  un  patron  diagonal  de  miembros  su- 
periores  y  tronco  con  control  pelvlco. 


cargada  de  la  estabilizacion  pelvica  o  disenados  para  el  forta- 
lecimienro  de  la  musculatura  hipoteticamente  debil  (figs.  10- 
20  y  10-2 1)9. 

vii.  La  medicacion  indicada  en  esta  fase  para  casos  graves  son  los 
corticosteroides,  administrados  mediante  inyeccion  local8 1(), 

viii.  Tratamiento  de  los  PG  locales.  Una  secuencia  valida  podrfa 
ser:  MTP,  pinza  rodada  y  presion  isquemiante  inhibitoria 
intermitente,  esta  ultima  mediante  estiramiento  y/o  contrac- 
cion  previos  de  los  musculos  diana.  La  puncion  seca  puede  ser 
util  en  los  casos  recalcitrantes. 
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FIGURA  10-20  y  I0-2L  Contro/  de  la  £e/Ws  durante  el  descenso  lateral  de 
un  escalon .  £/  padente  trata  de  contactor  el  suelo  con  la  pierna  de  fa  hemipefvis 
del  lado  sano.  Para  realizar  un  descenso  armonico ,  el  sujeto  debe  solicitor  intensa- 
mente  fa  musculature  estabifizadora  de  la  hemipelvis  afecta,  en  especial  el  gluteo  me¬ 
dio,  Se  debe  evitar  la  compensation  de  fa  rodilla  homolateral  - en  flexion -  como  ocu- 
rre  en  ia  figure . 


READAPTACION  DEL  ENTRENAMIENTO 

Es  necesario  considerar  de  manera  especial  este  concepto  en  el 
tratamiento  del  SFBIT,  de  manera  que  se  debe  hacer  ajustes  Cons¬ 
tances  adaptados  al  estado  lesional: 

1.  Fuse  aguda  del  SFBIT: 

-  Reducir  el  kilometraje  a  la  mitad  durante  las  dos  primeras  se- 
manas. 

-  Trabajar  sobre  terreno  llano. 
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—  Pedaleo  suave  -a  80  revoluciones  por  minuto  o  menos-  con  re- 
sistencia  ligera  al  menos  durante  una  semana. 

—  Trabajar  en  amplitud  del  movimiento  libre  de  dolor. 

2.  Fase  cronica  del  SFBIT: 

—  Reposo  absoluto  al  menos  durante  2-3  semanas. 

—  Comenzar  con  recorridos  cortos  en  terreno  llano  cuando  los  sfn- 
tomas  lo  permitan.  Como  se  ha  indicado  anteriormente,  es  pre- 
ferible  la  carrera  rapida,  por  su  menor  probabilidad  de  agravar 
el  cuadro,  a  la  efectuada  a  menor  velocidad,  por  lo  que  sera  la 
de  eleccion  una  vez  este  indicada  su  realizacion. 

Para  retomar  el  nivel  de  entrenamiento  previo  es  necesario,  res- 
pecto  a  la  rodilla,  que: 

1)  utilice  toda  la  amplitud  del  movimiento  sin  dolor, 

2)  disponga  de  la  misma  fuerza  que  la  contralateral, 

3)  tolere  actividades  funcionales  sin  molestias, 

4)  exista  un  estado  cardiovascular  optimo. 

El  retorno  dependera  de  la  cronicidad  y  gravedad  del  cuadro  y 
de  la  funcionalidad  previa. 
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INTRODUCTION 

De  las  numerosas  entidades  patologicas  que  se  manifiestan  en  la 
region  inguinal,  la  tendinopatia  inguinal  forma  parte  del  grupo  con 
mayor  incidencia:  las  lesiones  musculotendinosas70.  Conocida  co- 
mo  la  lesion  del jtnete ,  se  trata  de  una  afeccion  comun  a  las  activi- 
dades  que  implican  aceleraciones  y  rotaciones  subitas,  movimientos 
explosivos,  desplazamientos  laterales  o  combinados,  o  el  chut  re- 
petitivo  (fig.  1 1-1).  Se  ha  asociado  a  deportes  tan  diversos  como  el 
hockey  sobre  hielo,  la  carrera,  la  lucha  libre,  el  rugby,  la  esgrima  o 
el  tenis  .  En  modalidades  como  la  natacion,  donde  estan  ausen- 
tes  factores  Iesivos  en  potencia  como  la  reaccion  del  suelo  o  el  con- 
tacto,  se  han  descrito  casos  de  afectacion  de  los  musculos  aducto- 
tes  que  se  han  atribuido  al  sobreesfuerzo  o  sobreentrenamiento5081; 
la  braza  se  muestra  como  el  estilo  que 
mayor  solicitacion  transmite  a  esta 
musculatura71.  Renstrom  establece 
una  clasificacion  basada  en  la  inci¬ 
dencia  de  la  patologia  en  la  que  los 
futbolistas  ocupan  el  primer  lugar, 
seguido  de  maratonianos,  jugadores 
de  rugby,  levantadores  de  pesas  y 
ciclistas70.  La  incidencia  del  dolor 
inguinal  en  los  primeros  es,  segun 
Gilmore,  un  5%29,  mientras  que  la 
literatura  arroja  cifras  de  entre  0,5  y 
6,2%  en  deportistas  de  diferentes 
disciplinas1041 76 .  Para  Hawkins  etal. 
la  region  inguinal  es  la  quinta  en  frecuencia  tras  el  muslo,  la  rodi- 
11a,  el  tobillo  y  la  pierna,  con  un  1 0%  del  total  de  lesiones  produ- 
cidas  en  un  equipo  de  futbol  profesionaPk 

Como  en  otras  afecciones  musculoesqueleticas,  el  inicio  puede 
ser  traumatico  -golpeo  simultaneo  del  balon  en  sentido  opuesto- 
o  piogiesivo  —a  partii  de  una  solicitacion  repetida  de  las  estructu- 
ras  que  conduzca  a  microrroturas-  Propia  del  sexo  masculino,  se 
observa  en  todas  las  edades. 


FIGURA  1 1- 1 .  Posible  me- 
canismo ^  proitfuctbr^e  j  /o 
/es/o  n . 
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FIGURA  1 1-2.  Musculos  aductores  de  la  cadera. 


Tradicionalmente,  se  ha  considerado  el  aductor  largo  (media- 
no)  como  la  estructura  inguinal  mas  proclive  a  la  lesion146970.  Ni¬ 
cholas  y  Tyler  encuentran  explicacion  a  este  fenomeno  en  su  rela- 
tiva  desventaja  mecanica  respecto  al  resto  de  la  musculatura 
inguinal62.  Recto  interno  (gracil)  y  pectmeo  pueden  acompanarlo 
o  verse  afectados  de  forma  aislada42.  Peinado  et  al.  subrayan  la  im- 
portancia  que  desempena  el  pectineo  en  el  golpeo  de  balon  y  en  el 
contexto  de  la  osteomiopada  de  pubis64. 

La  entesopatia  del  grupo  aductor  puede,  en  estadios  avanzados 
y  como  consecuencia  de  un  complejo  fenomeno  de  desequilibrio 
muscular,  provocar  una  artropatfa  degenerativa  sinfisaria,  y  cual- 
quiera  de  ellas  ser  el  origen  de  un  cuadro  clmica  y  terapeuticamente 
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mas  complejo  conocido,  entre  otras  denominaciones,  como  osce- 
opatfa  dinamica  de  pubis  o  pubalgia. 

Las  consideraciones  anatomicas  y  biomecanicas  para  lesiones  en 
la  region  inguinal  son  quizas  las  mas  complejas  del  sistema  mus- 
culoesqueletico. 


ANATOM  I A  INGUINAL 


La  sfnfisis  pubica  es  una  anfiartrosis  formada  por  la  union  de 
los  huesos  del  pubis  a  traves  de  un  disco  fibrocartilaginoso26  que 
es  leforzado  por  un  ligamento  interoseo  y  cuatro  ligamenros  peri- 
fericos  -anterior,  posterior,  superior  e  inferior-.  Posee  una  cavi- 
dad  central  lineal  no  sinovial.  Recibe  su  inervacion  de  los  nervios 
genitofemoral  (L1-L2)  y  pudendo  (S2-S4)85.  Por  tanto,  en  un  hi- 
potetico  origen  espinal,  los  sfntomas  pueden  ser  referidos  a 
deimatomas  de  Ll,  L2,  S2,  S3  o  S4,  es  decir,  region  inguinal,  tro- 
canter  mayor,  region  lumbar,  cara  anterior  del  muslo,  por  un  la- 
do,  y  perine,  parte  baja  del  sacro,  nalgas  y  cara  medial  del  mus¬ 
lo,  poi  otro.  De  igual  modo,  los  miotomas  a  esos  niveles  pueden 
verse  afectados,  ocasionando  una  debilidad  de  los  flexores  y  se- 
pai  adores  de  cadera,  rotadores  externos  de  cadera  y  musculos  oiu- 
teos’6  (tabla  1  l-l)48. 

Los  musculos  encargados  de  ejecutar  la  aduccion  en  la  cadera 
son  musculos  cortos,  que  van  desde  el  pubis  al  femur,  y  largos, 
que  desde  el  pubis  se  insertan  en  la  porcion  distal  del  femur  o  en 
la  tibia  (tabla  1 1-2).  Los  musculos  aductores  estan  inervados  por 
el  nervio  obturadoi  externo,  a  excepcion  del  pectfneo,  que  reci¬ 
be  un  lamo  motor  del  nervio  femoraPL  Su  origen  se  encuentra 
en  difeientes  zonas  del  pubis,  desde  donde  se  dirigen  a  la  cara 
medial  del  femur  (fig.  11-2).  La  accion  que  promueven,  por  tan¬ 
to,  es  la  aproximacion  del  muslo  a  la  Ifnea  media  cuando  actuan 
en  cadena  cinetica  abierta,  o  la  estabilizacion  del  miembro  infe¬ 
rior  si  lo  hacen  en  cadena  cinetica  cerrada.  El  grado  de  partici- 
pacion  de  cada  elemento  en  los  movimientos  de  flexion  y  rota- 
cion  es  variable'*4. 
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TABLA  1 I-  L  Vaioracion  de  los  miotomas  del  miembro  inferior. 


Nivel 

MoWmiento  a  valorarl articulation 

Grupos  muscu/ares 

vertebrallraiz 

LI-L2 

FLEXION 

Cadera 

Psoasiliaco,  sartorio,  recto  interne 
(gracil),  pectineo,  corto  aductor 
largo,  corto  aductor  menor 

L3 

EXTENSION 

Rodilla 

Cuadriceps,  corto  aductor  mayor, 
corto  aductor  largo,  aductor  corto 

L4 

FLEXION  DORSAL 

Tobillo 

Tibial  anterior,  tlbial  posterior, 
cuadriceps,  tensor  de  la  fascia  lata, 
aductor  mayor,  obturador  externo 

L5 

EXTENSION 

lcr  dedo 

Extensor  del  ier  dedo  extensor 
comun  (largo)  de  los  dedos,gluteo 
medio,  gluteo  menor,  obturador 
interno,  semimembranoso, 
semitendinoso,  popliteo,  peroneo 
anterior 

SI 

EVERSION 

Tobillo 

Gemelos,  soleo,  gluteo  mayor, 

FLEXION  PLANTAR 

Tobillo 

obturador  interno,  piriforme,  biceps 

EXTENSION 

Cadera 

femoral,  semitendinoso,  popliteo, 
peroneo  lateral  largo,  peroneo 
lateral  corto,  pedio 

S2 

FLEXION 

Rodilla 

Biceps  femoral,  piriforme,  soleo, 
gemelos,  flexor  comun  largo  de  los 
dedos,  flexor  largo  del  ler  dedo, 
musculatura  intrinseca  del  pie 

S3 

Musculatura  intrinseca  del  pie 
(excepto  abductor  del  ler  dedo), 
flexor  de!  Ier  dedo,  flexor  comun 
de  los  dedos  (corto),  Pedio 
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TABLA  11-2.  Csrupos  musculares  implicados  en  7a  tendinopatta  inguinal. 


Musoj/os 
aductores  lorgos 

Muscu/os 
oductores  cortos 

Wuscu/os  afectodos 
por  fenomenos 
compensatorios 

Recto  interno  o  gractl 

Pectmeo 

Recto  anterior  del  cuadriceps 

Aductor  mayor  -  portion  recta 

Aductor  corto 

Tensor  de  la  fascia  lata 

Aductor  largo 

Psoas  iliaco 

Aductor  mayor 
-  portion  torcida 

Semitendinoso- 

semimembranoso 

SINTOMAS 

Generalmente  existe  un  inicio  progresivo  o  subagudo  de  los 
si'ntomas  debido  al  sobreuso  mantenido  y  raro  es  el  caso  en  el  que 
el  comienzo  es  traumatico53.  Los  sujetos  no  suelen  ser  capaces  de 
recordar  un  episodio  o  evento  que  precipitase  el  inicio  de  los  si'n- 
tomas,  pero  sf  las  actividades  que  lo  desencadenan  o  agravan.  En- 
tre  estas  actividades  se  encuentran  el  ejercicio  intenso  en  general, 
el  esprint,  los  cambios  bruscos  de  ritmo  y/o  direccion  en  la  ca- 
rrera,  el  golpeo/patada  o  llevar  a  cabo  sentadillas  y,  ocasional- 
mente,  los  ejercicios  de  fortalecimiento  abdominal89;  acciones  co- 
mo  la  tos  o  el  aumento  de  la  presion  intraabdominal  no  suelen 
reproducir  los  smtoraas.  Los  episodios  traumaticos,  por  su  parte, 
se  caracterizan  por  la  ejecucion  de  un  gesto  brusco  que  suele  pro¬ 
duct  dano  anatomico. 

Limitados  en  un  principio  en  cuanto  a  localizacion  y  naturale- 
za,  los  sfntomas  progresan  a  medida  que  lo  hacen  el  dano  tisular  y 
la  reaccion  inflamatoria  secundaria,  llegando  a  afectar  a  traves  de 
mecanismos  compensatorios  a  otros  grupos  musculares  cuya  in- 
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sercion  o  funcion  es  comun’3.  Se  localizan  en  la  ingle  y  con  fre- 
cuencia  irradian  hacia  la  cara  interna  del  muslo.  Tanto  su  crono- 
logia  como  su  intensidad  respecto  a  la  practica  deportiva  depen- 
den  del  estadio  lesional  y  del  grado  de  solicitacion  sobre  la 
musculatura  durante  la  actividad.  El  deportista  aprecia  como  ese 
malestar  inicial,  que  se  calma  tras  el  calentamiento  o  en  reposo  y 
se  acrecienta  con  la  fatiga,  que  provoca  cierta  rigidez  matutina,  se 
transforma,  con  el  paso  del  tiempo  y  de  los  entrenamientos,  en  un 
dolor  que  le  impide  participar  y  que  en  ocasiones  persiste  en  re¬ 
poso670. 

Se  debe  tener  en  cuenta,  por  un  lado,  que  el  dolor  en  la  region 
inguinal  puede  provenir  de  lesiones  sacroih'acas,  pelvicas,  verte- 
brales  o  coxofemorales,  entre  otras,  y  por  otro,  que  cualquiera  de 
los  vientres  musculares  directa  o  indirectamente  pueden  alojar 
puntos  gatillo  (PG)  capaces  de  alterar  la  funcionalidad  y  que,  por 
ello,  requieren  un  abordaje  individualizado  sumado  al  tratamien¬ 
to  especi'fico  del  tendon. 

La  inespecificidad  de  estos  smtomas  puede  llegar  a  confundir  al 
fisioterapeuta  aunque  este  complete  todos  los  pasos  del  proceso 
evaluador. 


FACTO  RES  PREDISPONENTES 


Los  factores  etiologicos  propuestos  en  la  literatura  en  relacion 
con  la  tendinopatfa  inguinal  son  numerosos'*3.  Los  antecedentes  le- 
sionales  de  tendinopatfa  inguinal,  por  ejemplo,  representan  uno  de 
los  factores  de  riesgo  mas  determinantes.  Este  hecho  ha  sido  con- 
firmado  en  un  estudio  prospective  realizado  sobre  jugadores  profe- 

sionales  de  hockey  en  el  que  los  juga- 
“TRIADA”  ANATOMICA  dores  con  una  historia  previa  de  lesion 

DEL  FUTBOLISTA  inguinal  en  la  temporada  anterior 

✓ Abductores  debiles  mostraron  un  doble  riesgo  de  tener 

/Aductores  potentes  recidivas  durante  la  pretemporada. 

/  Isquiotibiales  acortadds  Asimismo,  una  frecuencia  inferior  a 

>:  '  '  las  3  sesiones  de  entrenamiento  espe- 
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ci'fico  por  semana  durante  las  6  semanas  que  abarca  este  periodo 
elevo  el  riesgo  al  triple21 43. 

Existe  una  serie  de  factores  anatom icos,  congenitos  o  adquiri- 
dos  que  modifican  la  capacidad  de  carga  del  tendon  y  de  su  inser- 
cion53  (tabla  11-4).  La  dismetria  de  los  miembros  inferiores  se  en- 
cuentra  entre  ellos,  pues  conlleva  una  desigual  transmision  de 
fuerzas  de  reaccion  caudocraneales  -desde  el  suelo  a  la  sinfisis  pu- 
bica—  entre  el  segmento  mas  largo  y  el  mas  corto. 

Tanto  la  sinfisis  pubica  como  las  inserciones  musculares  son 
particularmente  solicitadas  por  fuerzas  de  compresion  o  cizalla- 
miento,  sobre  todo  durante  el  apoyo  monopodal.  Esas  hiperso- 
licitaciones  se  ven  favorecidas  por  anomalfas  de  la  estatica  pelvi- 
co  vertebral  o  por  desequilibrios  musculares.  El  morfotipo  mas 
afectado  por  la  tendinoparia  inguinal  es,  segiin  Busquet,  aquel  en 
el  que  existe  una  retroversion  pelvica  excesiva  que  condiciona  un 
estado  de  tension  previo  de  los  musculos  aductores9.  Por  otro  la- 
do,  se  ha  descrito  la  llamada  triada  anatomica  del futbolista  (tabla 
1 1-3),  que  predispone  al  desarrollo  de  esta  afeccion  y  parece  ser 
la  responsable  de  su  elevada  incidencia  en  esta  poblacion.  Con- 
siste  en  una  serie  de  caracteristicas  fisicas,  constitucionales  o  ad- 
quiridas,  que  conforman  el  equilibrio  muscular  mas  frecuente  en¬ 
tre  estos  deportistas. 

La  biomecanica  articular  alterada  parece  contribuir  al  desarro¬ 
llo  del  proceso.  Miller  et  al.  demostraron  en  cadaveres  que  la  fija- 
cion  sacroiliaca  intensificaba  las  rotaciones  y  traslaciones  pubicas 
y,  por  tanto,  las  solicitaciones  sobre  la  musculatura  adyacente57. 
Major  y  Helms  demostraron  mediante  el  diagnostico  por  la  ima- 
gen  una  asociacion  entre  cambios  degenerativos  a  nivel  sacroilfaco 
y  lesiones  por  estres  en  la  sinfisis  pubica51.  Rochcongar  analizo  en 
1954  la  influencia  de  la  anteversion  pelvica  como  fliente  de  ten- 
siones  sinfisarias72.  Anos  mas  tarde  Came  confirmaria  estos  ha- 
llazgos11. 

El  problema  del  desequilibrio  muscular.  Existe  un  desequili- 
brio  muscular  cuando  un  musculo  o  grupo  muscular  es  mas 
potente  o  mas  debil  que  otro  grupo  muscular  en  sus  acciones  so¬ 
bre  una  o  varias  articulaciones.  En  la  mecanica  abdominoingui- 
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nocrural  los  pares  de  grupos  musculares  entre  los  que  se  estable- 
ce  el  desequilibrio  y  se  han  asociado  a  patologi'a  inguinal  son 
aductores/abductores  de  la  cadera4  y  abdominales/aductores  de 
la  cadera,  a  favor  de  los  segundos9.  Tyler  et  al.>  en  un  estudio  so- 
bre  fuerza  y  flexibilidad  en  jugadores  de  hockey,  obruvieron  que 
la  fuerza  en  aduccion  era  un  95%  de  la  de  abduccion  en  los  su- 
jetos  sanos,  mientras  que  en  los  lesionados  era  un  78%.  Segun 
sus  calculos,  un  jugador  tiene  17  veces  mas  posibilidades  de  pa- 
decer  una  rotura  muscular  en  los  aductores  cuando  la  fuerza  de 
estos  supone  menos  de  un  80%  de  la  fuerza  de  los  musculos  ab- 
ductores83. 

Para  Busquet  un  trabajo  continuado  en  semiflexion  favorece  el 
desarrollo  excesivo  de  los  isquiotibiales  y  con  ello  su  acortamien- 
to.  Todo  ello  conlleva  un  flexum  de  rodilla,  un  descenso  de  la  tu- 
berosidad  isquiatica  y  una  posteriorizacion  del  iliaco  que  implica 


FIGURA  I  Influencia  de  la  retroversion  pelvica  inducida  por  el  acortam/en- 
to  de  /os  isqu/otib/o/es  en  el  estado  de  pretension  de  los  musculos  aductores . 
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un  ascenso  del  pubis.  Como  consecuencia*  la  musculatura  aduo 
tora  se  encuentra  en  desventaja  mecanica,  en  un  estado  de  preten¬ 
sion  en  el  que  los  alargamientos  suplementarios  o  las  sobresolici- 
taciones  son  peor  tolerados9  (fig.  11-3). 

Paralelamente,  en  una  misma  estructura  puede  darse  dicho  de- 
sequilibrio.  Esto  ocurre  cuando  la  fuerza  que  es  capaz  de  generar 
el  musculo  no  es  asumible  por  su  tendon;  dicho  de  otro  modo:  el 
tendon  no  es  capaz  de  transmitir  la  fuerza  generada  por  el  muscu¬ 
lo.  Es  la  llamada  asincroma  musculo-tendon.  Del  mismo  modo,  la 
propia  debilidad  muscular  puede  ser  fuente  de  lesiones  en  esta  re¬ 
gion.  Tyler  et  al. ,  en  el  mismo  estudio  sobre  jugadores  de  hockey, 
registraron  valores  de  fuerza  en  los  aductores  un  18%  menores  en 
sujetos  afectos  de  lesion  inguinal  que  en  los  no  sanos83.  El  eterno 
reto  reside  en  determinar  cuales  son  los  valores  normales  de  fuer¬ 
za  de  cada  grupo  muscular  en  cada  individuo. 


TABLA  1 1-4.  Factores  favorecedores  en  la  tendinopatfa  inguinal. 

Intrinsecos  Extrinsecos 

Dismetria  de  miembros  inferiores  Entrenamiento  inadecuado 

Hiperlordosis  y  anteversion  pefvica  Cambio  subito  intensidad  de  entrenamiento 

Lesiones  coxofemorales  Cambio  de  terreno 

Retracciones  musculares  Progresion  inadecuada 

Deformidades  tobillo-pie  Sobreentrenamiento  o  recuperacion 

insuficiente 

Movilidad  coxofemoral,  sinfisaria 
o  sacroiliaca  restringida 

Antecedentes  lesionales 
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PATOGENIA 

La  tendinopati'a  inguinal  se  ha  asociado  a  diferentes  modalida- 
des  deportivas  que  poco  o  nada  tienen  que  ver  con  el  futbol,  pero 
en  las  que  la  musculatura  aductora  tiene  un  papel  determinante. 
Todas  aquellas  en  las  que  se  requiere  un  trabajo  prolongado  y/o  ex- 
cesivo  de  aductores  en  isometria  -mantenimiento  de  una  postura- 
o  isocoma  —  desplazamientos  laterales— ,  una  abduccion  forzada  del 
muslo  y  recuperacion  de  este  o  veneer  una  resistencia  aplicada  al 
miembro  inferior  predisponen  a  su  padecimiento.  En  el  contexto 
deportivo,  de  todos  los  gestos  propios  de  los  deportes  ligados  a  la 
tendinopatia  inguinal,  es  el  chut  probablemente  el  que  genera  ma- 
yores  tensiones  a  este  nivel.  El  cuadro  se  instaura  a  traves  de  mi¬ 
cro  traumatismo  o  a  partir  de  un  macrotraumatismo  bien  definido 
en  tiempo  y  lugar.  La  brusquedad  del  gesto  y  su  caracter  asimetri- 
co,  responsable  del  cizallamiento  producido  en  la  sfnfisis,  unido  a 
la  relativa  escasa  movilidad  de  esta  articulacion,  favorecen  lo  ante¬ 
rior.  El  analisis  biomecanico  de  este  gesto  en  sus  distintas  fases  per- 
mite  conocer  las  diferentes  estructuras  solicitadas  y,  por  tanto,  sus- 
ceptibles  de  lesion9 ,9: 

—  Primera  fase  o  prepara¬ 
tion  delgolpeo  (fig.  11-4). 

La  preparacion  se  produce 
merced  a  una  transferencia 
de  peso  del  cuerpo  al  pie  de 
pivote.  La  cadera  del  miem¬ 
bro  que  golpea  se  situa  en 
extension,  abduccion  y  li- 
gera  rotacion  externa,  con 
cierta  flexion  de  rodilla,  lo 
que  induce  una  rotacion 
anterior  del  iliaco  homola¬ 
teral.  El  miembro  inferior 
en  apoyo  presenta  cierta 
flexion  de  rodilla  y  cadera, 


FIGURA  11-4.  Preparacion  del 
goipe  o. 
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con  rotation  externa  y  aduccion  de  la  cadera.  Todo  ello  condi- 
ciona  una  inclination  pelvica  del  lado  contrario  al  pie  de  apoyo, 
con  un  predominio  del  componente  excentrico  en  la  contrac¬ 
tion  de  los  flexores  de  la  cadera  y  extensores  de  la  rodilla. 

-  Segimdafase  o  ejecucion  del  golpeo,  La  cadera  inicia  un  movi- 
miento  tridimensional  de  flexion,  rotation  interna  y  aduccion 
que,  unido  a  una  progresiva  extension  de  la  rodilla,  permiten  el 
contacto  con  el  balon.  El  miembro  inferior  de  apoyo  mantiene 
la  aduccion  y  comienza  a  extenderse.  El  golpeo  se  produce  me- 
diante  la  contraction  concentrica  de  los  flexores  de  la  cadera  y 
extensores  de  rodilla,  que  generan  la  aceleracion  necesaria.  Pa- 
rece  que  existe  una  primacfa  de  los  primeros  sobre  los  segun- 
dos,  siendo  mayor  su  aportacion  al  gesto59.  El  psoasih'aco,  por 
ejemplo,  permanece  activo  durante  todo  el  movimiento  de  gol¬ 
peo,  incluida  la  fase  ultima  de  deceleration17.  En  esta  fase  los 
vectores  de  fuerza  de  cizallamiento  y  torsion  alcanzan  su  cota 
maxima. 

—  Tercera  fase  o  desaceleracion  (fig. 

11-5).  Los  musculos  y  las  articu- 
laciones  de  la  cadena  cinetica  del 
miembro  inferior  acaban  de  ab¬ 
sorber  la  onda  de  choque  genera- 
da  por  el  impacto  con  el  balon. 

La  fase  parte  de  una  position 
inestable  en  aduccion  y  rotation 
interna  maxima  del  miembro  in¬ 
ferior  que  golpea,  mientras  el 
contralateral  mantiene  la  aduc¬ 
cion  y  se  skua  en  rotation  inter¬ 
na.  La  cintura  escapular  rota  en 
sentido  contrario  a  la  pelvis,  ge- 
nerando  un  momento  torsional 
sobre  la  smfisis  piibica. 

La  correcta  y  fisiologica  ejecucion  del  chut  requiere  de  la  inte- 

gridad  y  sincronizacion  de  los  componentes  de  la  cadena  cinetica, 


FIGURA  I  /-5,  Desoce/ero- 
don. 
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un  adecuado  equilibrio  muscular  entre  aductores  y  abdominales  y 
una  elasticidad  y  movilidad  sinfisaria  mmimas  que  posibiliten  des- 
lizamientos  superiores  a  los  2  mm  o  rotaciones  de  mas  de  3  gra- 
dos13.  Toda  alteration  de  los  parametros  anteriores  motiva  la  apa- 
ricion  de  la  lesion. 


VALORACION 

Establecemos  cuatro  grandes  apartados  dentro  del  proceso  de 
evaluation  de  esta  afeccion: 

-  anamnesis  o  historia; 

-  valoracion  del  dolor; 

-  examen  ffsico; 

-  pruebas  complementarias. 


Historia 

El  complejo  proceso  de  valoracion  ante  la  sospecha  de  tendi- 
nopati'a  inguinal  requiere  el  analisis  de  los  factores  etiologicos  que 
predisponen  a  su  padecimiento.  Un  examen  ffsico  metodico  que 
evalue  selectivamente  los  diferentes  grupos  musculares,  una  vez 
identificado  el  tejido  muscular  como  causa,  contribuye  a  esclare- 
cer  el  origen  de  los  sfntomas. 

La  edad  es  el  primer  parametro  a  considerar,  ya  que  determi- 
nadas  patologfas  se  presentan  en  un  margen  etario  concreto.  En  los 
ninos  de  4  a  12  anos  se  debe  sospechar  la  enfermedad  inflamato- 
ria  de  Legg-Calve-Perthes,  que  se  acompana  de  gonalgia  o  coxal- 
gia  y  cojera.  Adolescences  y  adultos  jovenes  son  mas  proclives  a  pa- 
decer  lesiones  apofisarias  y  epifisarias  debido  a  una  incompleta 
osificacion  en  las  placas  de  crecimiento.  Las  fracturas  por  estres  del 
femur  son  propias  de  deportistas  adultos,  esqueleticamente  madu- 
ros,  que  practican  modalidades  de  resistencia,  y  pueden  progresar 
a  necrosis  de  la  cabeza  femoral,  o  bien  de  mujeres  con  la  triada  de 
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la  deportista:  amenorrea,  trastorno  de  la  conducta  alimentaria  y  os¬ 
teoporosis61 .  La  enfermedad  articular  degenerativa  hace  su  apari- 
cion  hacia  la  cuarta  decada  de  la  vida,  aunque  atletas  de  elite  pue- 
den  sufrirla  con  mayor  precocidad1 . 

Una  recogida  sistematica  de  la  informacion  debe  ser  practica 
comun  en  todas  las  edades.  Perdidas  inexplicables  de  peso,  fiebre 
y  sudoracion  nocturna  son  signos  patognomonicos  de  proceso 
inflamatorio  sistemico.  La  description  por  el  paciente  de  sinto- 
mas  propios  de  los  aparatos  genital  o  excretor  -disuria,  hematu¬ 
ria,  diarrea,  heces  sanguinolentas,  etc.-  debe  central-  la  atencion 
del  clfnico  en  estas  estructuras,  al  igual  que  aquellos  casos  en  los 
que  los  hallazgos  sean  inconsistentes  con  una  afeccion  musculo- 
esqueletica. 


Valoracion  del  dolor 

La  tendinopatia  inguinal  puede  manifestarse  siguiendo  dife- 
rentes  patrones  en  funcion  de  la  estructura  lesionada  y/o  del  es- 
tadio  de  la  lesion.  Con  frecuencia  el  dolor  se  localiza  en  la  inser- 
cion  pubica  o  en  la  union  miotendinosa,  pudiendo  irradiar  hacia 
la  cara  interna  del  muslo.  Ocasionalmente  aparecen  molestias  en 
la  region  perianal  y/o  peritesticular,  aunque  son  mas  caracteris- 
ticas  de  las  disfunciones  sinfisarias.  En  cuanto  a  su  cronologfa,  el 
dolor  suele  aparecer  primero  tras  la  practica  deportiva,  para  poste- 
riormente  hacerlo  durante  y  despues  de  dicha  actividad;  en  los  es- 
tadios  avanzados  la  sensacion  dolorosa  llega  a  ser  continua6  70 . 

Otros  datos  imprescindibles  son  el  mecanismo  de  produccion 
o  las  actividades  que  el  paciente  relaciona  con  el  cuadro,  las  que 
lo  alivian  y  las  que  lo  agravan,  o  la  impotencia  funcional  previa  y 
actual.  En  los  deportistas  en  general  se  debe  analizar  las  pautas  y 
metodos  de  entrenamiento  y  su  influencia  sobre  la  patologfa  y  el 
tratamiento  a  instaurar,  siendo  este  un  buen  momento  para  mo- 
dificar  las  actitudes  no  deseadas  en  el  proceso  de  recuperacion. 
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Examen  fTsico 

Un  abordaje  organizado  y  estructurado,  basado  en  la  observa¬ 
tion,  la  valoracion  activa  y  pasiva  de  la  movilidad,  los  estudios  fun- 
cionales  y  la  palpacion,  garanriza  un  examen  ch'nico  certero  que 
justifique  la  realization  de  una  u  otras  pruebas  complementarias  y 
que  contribuya  al  establecimiento  de  un  diagnostico  definitivo 
acertado. 

Desde  el  punto  vista  de  la  exploracion  fisica,  la  expresion  clini- 
ca  de  la  tendinopatfa  inguinal  posee  tres  caracteristicas  principales 
cuya  presencia  no  tiene  por  que  ser  simultanea:  (1)  dolor  a  la  pal¬ 
pacion  selectiva  del  tendon  implicado;  (2)  dolor  a  la  contraction 
selectiva  contra  resistencia  del  musculo  afecto;  (3)  dolor  al  estira- 
miento  del  complejo  miotendinoso  correspondiente29  70. 

Observation 

Consiste  en  una  inspeccion  visual  general  — postura,  paso,  mar- 
cha,  cambios  de  postura-,  regional  -complejo  cadera-pelvis-  y  lo¬ 
cal  -region  inguinal-.  En  los  procesos  cronicos,  tras  la  practica  de- 
portiva  y  en  los  estadios  agudos  se  aprecia  en  ocasiones  la  adopcion 
de  una  postura  antalgica  que  particularmente  se  pone  de  mani- 
fiesto  durante  la  marcha  o  con  los  cambios  de  posicion. 

Movilidad  articular 

Este  parametro  debe  valorarse  de  modo  cualitativo  y  cuantitati- 
vo  en  los  complejos  articulares  anatomica  y  biomecanicamente  re- 
lacionados,  es  decir,  articulaciones  coxofemoral  y  sacroilfaca,  sfnfi- 
sis  ptibica  y  columna  lumbar.  Tanto  la  smfisis  pubica  como  las 
articulaciones  sacroilfacas  gozan  de  muy  poca  movilidad78  86,  lo  que 
comporta  su  exhaustivo  examen.  La  valoracion  de  las  articulacio¬ 
nes  coxofemorales  incluye  una  serie  de  maniobras  de  palpacion  y 
apreciacion  de  la  movilidad  que  requieren  determinada  destreza,  ha- 
bilidad  y  experiencia,  sobre  todo  en  el  estudio  del  juego  articular. 

La  presencia  de  disfuncion  o  inflamacion  en  cualquiera  de  ellas 
se  pone  de  manifiesto  con  la  prueba  de  ballotement,  en  la  cual  se 
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aplica  el  talon  de  la  mano  sobre  la  articulacion  y  se  comprime-des- 
comprime  esta.  La  prueba  es  positiva  cuando  aparece  dolor52.  Los 
valores  normales  de  movilidad  ante  esta  prueba  dependen  de  la 
edad  del  sujeto. 

Las  disfunciones  vertebrales  de  los  niveles  L4-L5  pueden  ma- 
nifestarse  sobre  la  zona  inguinopubica,  por  lo  que  una  valoracion 
exhaustiva  del  segmento  lumbar  resulta  fundamental  para  clasifi- 
car  correctamente  una  tendinopatia  inguinal49  50. 

Estado  muscular 

-  Equilibrio  muscular.  Se  ha  mencionado  el  desequilibrio  de  los 
musculos  abductores/ musculos  aductores  como  una  de  las  po- 
sibles  causas  de  tendinopatia  inguinal  debido  a  la  desigual  dis¬ 
tribution  de  tensiones  que  comporta.  Dicho  desequilibrio  se 
manifiesta  como  un  contraste  en  la  tonicidad  de  ambas  mus- 
culaturas,  siendo  una  de  ellas  hipertonica  respecto  a  la  contra- 
ria;  este  fenomeno  se  presenta  generalmente  de  forma  unilate¬ 
ral,  es  decir,  predomina  en  los  musculos  aductores  de  un  solo 
lado.  Esta  hipertonicidad  fue  denominada  por  Busquet  hiper- 
programacion,  concepto  que  sirve  de  base  a  la  explication  del 
autor  al  fenomeno  anterior9.  La  palpation  diferencial  de  vien- 
tres  musculares  y  de  sus  inserciones  permitira  determinar  cual 
de  ellos  se  encuentra  hiperprogramado.  Existe  un  modo  de 
comprobar  el  estado  de  los  musculos  y  si  estos  son  o  no  sinto- 
maticos:  consiste  en  efectuar  una  presion  descendente  en  los 
musculos  aductores  con  el  talon  de  la  mano.  La  reproduccion 
de  los  sintomas  junto  a  una  menor  sensation  de  deslizamien- 
to  tangencial  de  los  tejidos  blandos  percibida  por  el  examina- 
dor  indican  una  hiperprogramacion  en  el  vientre  muscular.  La 
identificacion  de  PG  y  de  su  naturaleza  mediante  un  analisis 
palpatorio  sistematico  completa  el  estudio  del  equilibrio  mus¬ 
cular. 

-  Grado  de  flexibilidad.  La  puesta  en  tension  de  los  musculos 
aductores  en  el  piano  coronal  o  asociada  a  un  componente  de 
flexion  de  cadera  puede  general'  molestias  compatibles  con  el 
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cuadro.  La  posicion  en  la  que  se  suele  valorar  este  grupo  mus¬ 
cular  es  la  sedestacion,  con  flexion  de  rodillas  y  abduccion  ma¬ 
xima  y  rotacion  externa  de  caderas,  con  los  pies  unidos. 

Puede  ser  necesaria  la  vaioracion  adicional  de  grupos  mus- 
culares  cuya  situacion  de  acortamiento  incremente  la  solici¬ 
tation  sobre  los  musculos  aductores,  como  los  flexores  de  la  ro- 
dilla  o  los  rotadores  externos  y  flexores  de  la  cadera.  La 
vaioracion  de  los  flexores  de  la  rodilla,  por  ejemplo,  tiene  lu- 
gar  en  bipedestacion  con  la  prueba  de  la  distancia  dedos-sue- 
lo,  o  en  decubito  supino,  con  el  test  de  flexion  90-9048. 

-  Fuerza.  La  fuerza  muscular  del  paciente  sera  valorada  y  regis- 
trada  en  todos  los  movimientos  de  la  cadera  de  forma  isome- 
trica  e  isotonica,  comparandolos  con  los  de  la  articulation  con¬ 
tralateral.  La  aproximacion  de  la  cadera  contra  resistencia  suele 
provocar  un  dolor  que  decrece  conforme  el  proceso  se  cronifi- 
ca.  Martens  et  al.  midieron  isocineticamente  la  potencia  mus¬ 
cular  en  el  preoperatorio  y  encontraron  valores  entre  un  10  y 
un  50%  inferiores  en  el  lado  afecto,  lo  que  atribuyeron  a  la  in- 
hibicion  refleja  por  dolor^3. 

Pruebas  especiales 

-  Test  de  los  aductores.  Con  el  sujeto  en  decubito  supino  y  las 
caderas  en  flexion  de  60-70°  y  abduccion,  se  solicita  una  aduc- 
cion  contra  resistencia.  En  la  tendinopatia  aguda  aparece  un  do¬ 
lor  sordo  e  intenso  en  la  region  inguinocrural  que  suele  incre- 
mentarse  cuando  la  prueba  se  realiza  en  extension  de  rodilla.  En 
tal  caso  se  debe  establecer  un  diagnostico  diferencial  con  el  da- 
no  anatomico  a  nivel  muscular.  A  medida  que  la  tendinopatia 
adquiere  un  caracter  cronico,  esta  prueba  pierde  sensibilidad. 
Una  variante  de  esta  prueba  consiste  en  valorar  la  fuerza  iso- 
metrica  de  los  aductores  con  ligera  separation  de  caderas  y  en 
tres  tiempos:  extension  de  rodilla  (1),  flexion  de  cadera  de  45° 
(2)  y  flexion  de  cadera  de  120°  (3). 

-  Sentadilla  completa.  Solicita  los  musculos  aductores  tanto  en 
acortamiento  como  en  alargamiento. 


338 


Tendinopatia  inguinal 


-  Marcha  de  pato.  Constituye  una  evolution  de  la  anterior,  ya 
que  implica  ademas  el  desplazamiento,  lo  cual  incrementa  el  nb 
vel  de  solicitation. 

-  Test  de  compresidn  lateral.  Se  aplica  una  presion  sobre  la  espina 
iliaca  externa  que  persigue  transmitir  cierto  estres  sobre  la  sinfisis 
pubica.  Representa,  segun  Mulhall  et  aL ,  una  option  clinica  vali- 
da  para  descartar  $u  afectacion  cuando  exista  duda58. 

En  este  apartado  hay  que  incluir  pruebas  especial es  que  eva- 
luen  otras  estructuras  capaces  de  original*  dolor  inguinal  y  de  las 
que  haya  sospechas  de  afectacion. 

Palpacion 

Se  lleva  a  cabo  preferentemente  en  decubito.  Se  identifican  y 
palpan  de  forma  sistematica  las  diferentes  estructuras  hipoteticamen- 
te  responsables  del  dolor,  atendiendo  a  su  forma,  tamano,  densidad 
o  resistencia  al  desplazamiento  o  deslizamiento.  La  palpacion  ayuda 
a  clarificar  las  zonas  especialmente  sensibles  en  comparacion  con  el 
lado  contralateral  (tabla  11-5).  La  palpacion  profunda  del  compo- 
nente  musculotendinoso  en  toda  su  extension  -vientre,  UMT,  UOT 
y  periostio-  evidencia  de  manera  definitiva  el  sector  afecto. 


TABLA  /  /-5.  Estructuras  a  palpar  ante  la  sospecha  de  tendinopatia  inguinal 

Estructuras  muscu/otend/nosas  Otras  estructuras 

(de  lateral  a  medial) 


-  Tensor  de  la  fascia  lata 

-  Recto  anterior  (femoral) 

-  Sartorio 

-  Psoasiliaco 

-  Pectin eo 

-  Aductor  largo 

-  Recto  interno  (gracil) 

-  Aductor  mayor 


-  Ganglios  linfaticos 

-  Ligamento  inguinal 

-  Crestas  iliacas 

-  EIAS 

-  EiPS 

-  Tuberculos  pubicos 

-  Rama  ascendente  del  pubis 

-  Rama  descendente  del  pubis 

-  Sinfisis  pubica 
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Los  hallazgos  obtenidos  en  la  exploracion  fisica  seran  mas  evi¬ 
dences  cuando  esta  se  lleve  a  cabo  inmediatamente  despues  del  ce- 
se  de  la  actividad.  Esta  situation,  sin  embargo,  no  es  recomenda- 
ble  por  no  ser  representativa  del  estadio  real  de  la  lesion. 


Pruebas  complementarias 

La  compleja  patogenia  del  dolor  inguinal  dificulta  el  proceso 
diagnostico.  Los  estudios  por  la  imagen  ofrecen  una  informacion 
de  gran  valor,  pero  su  prescription  debe  ampararse  en  una  histo- 
ria  y  un  examen  ffsico  exhaustivos. 

Radiologfa  simple 

El  estudio  radiologico  de  las  lesiones  agudas  de  cadera  debe  in- 
cluir  las  proyecciones  anteroposterior  y  “de  rana”.  En  las  lesiones 
cronicas  esta  decision  depende  de  la  gravedad  de  los  sfntomas  y  del 
diagnostico  diferencial1.  La  radiologfa  simple  es  negativa  en  la  gran 
mayorfa  de  los  casos,  siendo  la  esclerosis,  la  rarefaccion  y  la  osteo- 
fitosis  de  traccion  hallazgos  relativamente  infrecuentes.  Por  el  con- 
trario,  los  jugadores  de  futbol  asintomaticos  pueden  presen  tar  di- 
chas  alteraciones  en  exploraciones  rutinarias53. 

Resonancia  magnetica  (RM) 

Representa  un  metodo  valido  para  evaluar  un  dolor  inguinal 
ambiguo  o  discreto,  en  especial  si  su  origen  se  halla  en  las  partes 
blandas,  merced  a  su  capacidad  para  la  caracterizacion  multipla- 
nar3  20 .  Esta  tecnica  ofrece  informacion  detallada  del  tejido  afecto 
y  de  la  extension  y  naturaleza  de  la  lesion  presente.  Sin  embargo, 
la  informacion  que  aporta  la  RM  no  debiera  ser  interpretada  sin 
disponer  de  radiograffas  recientes  para  su  comparacion,  pues  cabe 
la  posibilidad  de  incurrir  en  errores  diagnosticos20  28  35.  Los  hallaz¬ 
gos  mas  caracterfsticos  en  el  contexto  de  la  tendinopatfa  inguinal 
son  aumentos  de  la  senal  -en  relacion  con  el  edema  presence-  o 
atenuacion  insercional3  (fig.  11-7). 
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FIGURA  I 1-7.  Corte  axial  en  T2  de  un  cuadro  de  dolor  inguinal  bilateral . 

Increment  focal  de  la  serial  bilateral  en  el  origen  del  aductor  largo  Jomado  de;  Albers 
SL,  Spritzer  CE,  Garrett  WE,  Meyers  WC.  MR  findings  In  athletes  with  pubalgia 
Skeletal  Radiol  200 1 ;  30(5):  270-7. 


Ecografia 

La  ecografia  ha  mostrado  su  validez  y  fiabilidad  en  el  estudio  de 
las  tendinopatias  de  la  region  inguinal  y  sus  hallazgos  han  sido  co- 
rrelacionados  con  los  intraoperatorios.  Kalebo  et  al  valoraron  me- 
diante  ecografia  a  36  pacientes  con  dolor  inguinal  cronico  y  hallaron 
areas  hipoecogenicas  locales  sugerentes  de  rotura  parcial  previa  del 
tendon,  la  UMT  o  la  UOT  en  el  77%  de  ellos,  y  en  ningun  caso  hi- 
poecogenicidad  tendinosa  que  indicara  la  presencia  de  tendinopatia 
aguda.  La  exploracion  del  sujeto  sano,  en  cambio,  muestra  fibras  co- 
lagenas  orientadas  longitudinalmente  con  un  patron  fibrilar  ecoico 
o  normal;  en  torno  a  la  UMT,  fibras  tendinosas  ecogenicas  se  van 
transformando  progresivamente  en  fasciculos  hipoecogenicos42. 

Dinamometria  isocinetica 

Comprueba  el  grado  de  fuerza  o  flexibilidad  de  los  grupos  mus- 
culares  implicados  y  objetiva  los  desequilibrios  musculares  que  ha- 
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yamos  sospechado  o  identificado  en  la  exploracion  ffsica.  El  hecho 
de  que  las  mediciones  se  realicen  en  un  solo  piano  del  espacio  su- 
pone  un  factor  limitante  para  esta  modalidad  diagnostica. 

Los  hallazgos  histologicos  muestran  un  tejido  inflamatorio  de 
caracter  cronico  caracterizado  por  la  fibrosis89. 


DIAGNOSTICO  DIFERENCSAL 

El  espectro  de  patologfas  entre  cuyos  sfntomas  se  encuentra  el 
dolor  inguinal  es  bastante  amplio.  Cada  afeccion  suele  tener  su  pro- 
pia  expresion  clfnica  y  no  todas  requieren  las  mismas  pruebas  com- 
plementarias  para  alcanzar  un  diagnostico  certero  que  permita  es- 
tablecer  una  terapia  adecuada.  El  dolor  inguinal  requiere  un 
proceso  diagnostico  diferencial  bastante  amplio1'*46  67  91  (tablas  1 1- 
6  y  11-7). 

Las  patologfas  asociadas  a  los  organos  sexuales  masculinos  y  fe- 
meninos,  los  tractos  intestinal  y  urinario  y  las  estructuras  vascula- 
res  son  causas  de  dolor  referido  a  la  region  inguinal1847’2. 

Los  sfndromes  de  atrapamiento  de  los  nervios  obturador  e 
ilioinguinal  cursan  con  unos  sfntomas  de  localizacion  inguinal.  En 
el  primer  caso  el  engrosamiento  de  la  fascia  situada  anteriormente 
bajo  el  aductor  menor  puede  ser  la  causa  del  compromiso  nervio- 
so,  lo  que  hace  necesaria  su  division  quirurgica7.  Su  ramo  anterior 
suele  producir  un  dolor  inguinal  medial.  Aquf  se  incluye  el  deno- 
minado  smdrome  inguinal  del  hockey  consistente  en  un  atrapa¬ 
miento  de  ramos  del  nervio  ilioinguinal  en  las  roturas  de  la  apo¬ 
neurosis  del  oblicuo  externo.  Origina  un  dolor  de  naturaleza 
muscular,  especialmente  evidente  al  despertar,  que  se  exacerba  con 
la  extension  de  la  cadera  homolateral  y  la  rotacion  contralateral 
del  tronco18  39. 

En  los  deportistas  se  debe  descartar  las  causas  comunes  antes  de 
considerar  mecanismos  especfficos  de  la  actividad  deportiva.  En  los 
mas  longevos  o  con  una  carrera  deportiva  dilatada  hay  que  sospe- 
char  estadios  degenerativos  avanzados  de  la  articulacion  coxofe- 
moral  no  acordes  con  la  edad  biologica,  tal  y  como  han  descrito 
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JABLA  1 1-6.  Diagnostico  diferencial  por regiones  en  los  do/ores  inguindles, 


Abdomen 

•  Lesion  recto  anterior  del  abdomen 

•  Atrapamiento  nervio  ilioinguinal 

•  Hernia  deportiva  o  sindrome  inguinal  del 
hockey 

•  Aneurisma  de  fa  aorta  abdominal 

•  Apendicitis 

•  Diverticulosis,  diverticulitis 

•  Litiasis  renal 

4  infeccion-inflamacion  vesicales 

•  Quiste  ovarico 

•  Embarazo  ectopico 

Columna 

4  Espondiloartropatia 
4  DisfuncionTI  I-TI2-LI 
4  Discopatia  L4-L5 
4  Radiculopatfa  LI-L2 
4  Sindrome  facetario 

Pelvis-cadera 

4  Fractura  por  estres  del  cuello  femoral 
4  Fractura  de  la  rama  pubica 
4  Enfermedad  de  Legg-Calve-Perthes 
4  Cadera  en  resorte 
4  Lesion  labral 


4  Bursitis  (iiiopectinea,  trocanterica) 

4  Necrosis  avascular 
4  Artrosis  o  artritis  coxofemorales 
4  Sinovitis  /  capsulitis 

Mus/o 

4  Roturas  musculares  y  lesiones  de  partes 
blandas 

4  Hernia  inguinal  o  femoral 
4  Linfadenopatia 
4  Fractura  por  avulsion 
4  Elongacion  del  aductor 
4  Osteomielitis 
4  Trombosis  safena 

Urogenital 

4  Infection  (prostatitis,  uretritis,  epididimitis) 
4  Orquitis 
4  Uro  litiasis 

4  Causa s  yatrogenicas  a  procedimientos 
pelvicos 

4  Diastasis  pubica  del  parto 
4  Espondilitis  anquilosante 
4  Artritis  reumatoide 
4  Sindrome  de  Reiter 


Klunder  et  al.4^>  entre  otros,  y  cuya  manifestation  clfnica  presenta 
similitudes  con  la  tendinopau'a. 

La  inflamacion  de  la  bolsa  iiiopectinea,  encargada  de  proteger 
el  iliopsoas  a  su  paso  por  la  cabeza  femoral  en  direccion  al  trocan- 
ter  menor,  puede  generar  un  dolor  inguinal  que  aumenta  con  la 
flexion  contra  resistencia1 .  El  rodete  acetabular,  por  su  parte,  pue¬ 
de  igualmente  ser  causa  de  dolor  en  esta  region;  suele  ir  acompa- 
fiado  de  leve  crepitation  o  resalte  articular  interno60. 
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TABLA  I  1-7.  D/ognost/co  cFiferencfo/r ^  tencfinopotKi •frigiiiriafvw  osteopatfa 
dinamica  de  pubis.  Modificado  c/e:Danow$ki  R,  GhanussotJC.Traumatologfa  del 
deporte.  Barcelona:  Masson;  1992. 


Afeccion  de  /os 
oductores 


Osteoartropatfo 

pubica 


Patologta  parietal 
abdominal 


Localizacion  Subpubico 

de/  do/or 


Pubico 


Suprapubica 


Particu/amtodes 

•  Dolor  en  la  insertion 

•  Dolor  a  la  presion 

c/fn/cas 

y/o  UMT  de  aductores: 

de  la  sinfisis  pubica 

-  a  la  palpation 

•  Movilizacion  sinfisaria 

-  al  estiramiento 

dolorosa 

-  a  la  contraction 

resistida 

•  Dolor  a  la  palpation  en: 

-  la  insertion  baja  del 
recto  anterior  y  los 
oblicuos 

-  el  conducto  inguinal 

♦  Aumento  de  dolor  con 
la  maniobra  de  Valsalva 


Rodiograf/as  Normales  o  rarefaccion  Lesion  en  espejo  del  Normales 
de  la  portion  inferior  pubis  (sinfisis  pubica) 
del  pubis 


Tratamiento  Conservador 


Conseryador 


Conservador  o 
quirurgico 


La  hernia  inguinal  se  debe  descartar  a  partir  de  un  examen  fL 
sico  concienzudo.  Las  pruebas  complementarias  recomendadas 
son  la  RM  o  el  herniograma.  Su  elevada  incidencia  en  atletas  ha 
dado  origen  a  la  llamada  hernia  del  deportista ,  consistent^  en  una 
rotura  del  conducto  inguinal  con  dilatacion  del  anillo  externo  y 
estrechamiento  del  muro  posterior.  Segiin  Gullmo,  un  gran  nu- 
mero  de  atletas  sin  evidencia  clmica  tienen  una  o  varias  hernias 
adquiridas31. 

La  region  pelvica  mas  proclive  a  sufrir  fracturas  por  estres  es  la 
rama  pubica  inferior,  particularmente  entre  los  corredores  de  lar- 
ga  distancia47. 
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FIGURA  1 1-8.  Localizaciones  mas  frecuentes  de  la  neuropatia  por  atrapa- 
miethio;: ■  *'  •  :  • . 


Para  Maigne,  el  dolor  pubicoinguinal  puede  tener  su  origen  en 
un  trastorno  intervertebral  menor  (TIM)  en  T11-T12  y  T12-L1 
por  irritacion  de  las  ramas  anteriores  de  T12  y  LI,  dando  lugar  a 
una pseudotendinitis  de  los  aductores w.  La  discopatfa  L4-L5  o  la  afec- 
tacion  de  las  articulaciones  interapofisarias  puede  manifestarse 
igualmente  en  esta  zona50. 

El  sindrome  del grdcil  o  recto  interno ,  consistente  en  una  avul¬ 
sion  de  un  fragmento  oseo  proximo  al  angulo  inferior  de  la  sfnfi- 
sis  pubica,  posee  una  similar  carta  de  presentacion,  ya  que  su  prin¬ 
cipal  caracterfstica  es  el  dolor  inguinal88.  Para  Taylor  et  al,  el 
origen  puede  estar  en  anomalfas  de  la  musculatura  abdominal  co- 
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mo  hernias  inguinales,  microrroturas  o  avulsiones  del  oblicuo  in- 
terno/9. 

El  origen  del  dolor  inguinal  puede  ser  tambien  infeccioso.  Han 
sido  descritos  casos  de  osteitis  pubica  septica  en  deport  is  tas5  59  65, 
causada  por  Staphilococcus  aureus  en  su  mayoria5  24  63  84 ,  en  quienes 
una  herida  o  traumatismo  menor  en  la  piel  actua  como  portal  de 
entrada  y  las  metastasis  biogenicas  asientan  preferentemente  en  los 
grupos  musculares  mas  solicitados. 

Cualquiera  de  las  etiologias  anteriores  debe  tenerse  en  cuenta 
en  el  diagnostico  diferencial  de  cualquier  malestar  inguinal  o  cuan- 
do  la  causa  osea  o  musculo  tendinosa  han  sido  descar tadas  y  la  te- 
rapia  no  ha  producido  los  efectos  esperados. 


TRATAMIENTO 

Toda  intervencion  terapeutica  requiere  una  identificacion  pre¬ 
via  de  los  elementos  anteriormente  mencionados  y  del  estadio  en 
el  que  se  encuentran,  asf  como  de  las  patologias  con  similar  carta 
de  presentacion,  y  la  puesta  en  marcha  de  acciones  que  especiTica 
y  selectivamente  combatan  dichas  situaciones  con  garantias  de  exi- 
to. 

El  tratamiento  conservador  va  dirigido  en  diferentes  sentidos, 
cada  uno  de  los  cuales  es  fundamental  para  el  restablecimiento  de 
la  normalidad: 

-  lucha  contra  el  dolor  y  la  inflamacion; 

-  normalizacion  tisular  y  articular  y  correction  del  desequilibrio 
muscular; 

-  readaptacion  del  tejido  miotendinoso  a  las  solid taciones  ulte- 
riores; 

-  retorno  progresivo  a  la  actividad  funcional  propia. 

El  primer  paso  tras  la  valoracion,  independientemente  del  esta¬ 
dio  lesional,  consiste  en  identificar  y  corregir  los  factores  predis- 
ponentes.  La  eliminacion  de  las  anomalias  biomecanicas  constitu- 
ye,  pues,  un  paso  necesario. 
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Fase  aguda:  tratamiento  de  la  tendinopatia  aguda 

El  tratamiento  de  las  inflamaciones  agudas  del  tendon  com- 
prende  una  serie  de  estrategias  con  el  objetivo  de  aliviar  los  sin- 
tomas:  controlar  el  dolor,  disminuir  la  inflamacion,  aumentar  la 
flexibilidad,  corregir  las  malalineaciones  y  mejorar  la  debilidad 
muscular  (tabla  11-8). 

El  tratamiento  inicial  suele  incluir  el  reposo  relativo  y  la  criote- 
rapia  pluricotidiana,  especialmente  en  los  estadios  iniciales.  El  re¬ 
poso  parece  ser  fundamental  en  la  recuperacion  de  esta  entidad  y 
son  varias  las  publicaciones  que  lo  subrayan  como  una  de  las  me- 
didas  terapeuticas  mas  fiables23  46  8  12  19  29  33  70.  Sin  embargo,  esta 
medida  no  es  muy  convincente  para  algunos  atletas  en  quienes  los 
niveles  de  exigencia  alcanzan  cotas  muy  elevadas.  Seran  el  estadio 
clinico  y  la  gravedad  de  la  lesion  los  que  determinen  la  duracion 
de  este  perfodo  y  las  actividades  que  en  el  se  pueden  desarrollar.  La 
actitud  inicial  debiera  contemplarlo  como  un  reposo  relativo  o  de- 
portivo,  donde,  salvo  las  actividades  que  agravan  los  smtomas,  tie- 


TABLA  I  l‘-8.  Enfoque  terapeutico  de  ia  tendinopatia  inguinal. 


Control  de  la  inflamacion 

y  dolor 

•  Criomasaje  local 
pluricotidlano  (20 
mlnutos) 

•  AINE  (I  semana) 

•  Ultrasonidos 

•  TENS 

•  Adaptation  de  la  actiYidad 
fisica 

•  Calentamiento  prolongado 


Acond/cionamiento  del 

complejo  inguinocrural 

•  Normalization  de  los 
compiejos  articulares 

•  Masaje  de  la  UMT  y 
musculatura  circundante 
y  liberaclon  miofascial 

•  Movilizacion  tendinosa 

•  Restablecimiento  del 
equilibrio  muscular 

•  Fortalecimiento  muscular 
excentrico 

•  Control  neuromuscular 
del  eje  lumbopelvico 


Correccion  de  los  factores 

biomecanicos 

*  Flexibilizacion  de  la 
cadena  posterior 

♦  Desequillbrio  pelylco 
anteroposterior 

•  Dismetrfa  de  los 
mlembros  inferiores 
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ne  cabida  todo  ejercicio  dirigido  a  mantener  o  mejorar  el  estado 
fisico  y  mental  del  sujeto.  El  momento  de  reanudacion  de  la  prac- 
tica  deportiva  estara  marcado  por  la  mejoria  clmica.  Una  correcta 
administration  de  las  exigencias  sobre  el  atleta  y  su  lesion  y  una 
aplicacion  de  cargas  progresivamente  crecientes  en  intensidad  ase- 
guran  el  exito  de  todo  programa  de  reeducacion.  En  cuanto  a  la 
terapia  con  frio,  no  existe  soporte  cientffico  que  secunde  su  em- 
pleo  mas  alia  de  este  periodo,  aunque  hay  autores  que  recomien- 
dan  su  utilizacion  en  las  tendinopatfas  tras  el  esfuerzo  fisico.  Las 
modalidades  de  masaje  con  hielo  y  bolsa  del  gel  hidrocoloide  son 
por  su  versatilidad,  sencillez  y  eficacia  en  la  supresion  de  tempera- 
tura  las  mas  utilizadas. 

La  medication  antiinflamatoria  se  puede  prescribir  en  esta  pri- 
mera  fase,  aunque  su  eficacia  es  bastante  discutible  (ver  cap.  15). 


Fase  cronica:  indicaciones  de  tratamiento 
de  la  tendinopatia  inguinal 

Terapia  manual 

La  terapia  manual  persigue  la  normalization  del  tejido  conjun- 
tivo  a  partir  de  su  movilizacion2738.  En  los  estadios  agudos  postle¬ 
sion,  el  objetivo  se  centra  en  optimizar  las  propiedades  mecanicas 
del  tejido  de  nueva  formacion,  influyendo  en  la  sfntesis  de  la  sus- 
tancia  fundamental.  Durante  la  fase  cronica  de  remodelacion,  por 
el  contrario,  se  persigue  mejorar  la  respuesta  mecanica  de  los  teji- 
dos  a  la  carga  mediante  una  adaptation  progresiva  a  esta.  Se  pue¬ 
de  iniciar  el  trabajo  con  el  siguiente  esquema: 

•  Movilizacion  pasiva  del  tendon.  Se  Ileva  a  cabo  con  el  talon  de 
la  mano  sobre  la  cara  mas  lateral  del  tendon.  El  sujeto  se  situa 
en  decubito  supino  con  flexion  de  cadera  y  rodilla  y  el  pie  apo- 
yado.  La  mano  libre  se  coloca  sobre  la  rodilla  para  controlar  el 
grado  de  aproximacion  de  esta  a  la  linea  media.  A  continuacion, 
y  de  forma  simultanea,  se  realizan  abduction  de  cadera  y  corn- 
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presion  inferior  del  tendon  y  aproximacion  de  cadera  y  desliza- 
miento  superior  del  tendon,  respectivamente  (fig.  11-8). 


•  Masaje 

—  Masaje  descontracturante  espedfico  sobre  las  bandas  de  con- 
tractura,  localizadas  sobre  el  aductor  largo  y  el  recto  interno 
(gracil)  preferentemente.  La  movilizacion  pasiva  especffica 
de  la  musculatura  aductora  se  obtiene  a  partir  de  compre- 
siones  y  presiones  deslizantes  en  sentido  longitudinal  y  trans¬ 
versal  respecto  a  la  direccion  de  las  fibras  musculares  y  ten- 
dinosas. 

—  Friction  transversa  profunda  (FTP)  de  Cyriax.  Adquiere  espe¬ 
cial  relevancia  en  profesos  cronicos  de  mas  de  6  semanas  de 
duracion.  Se  ejecuta  de  forma  intensa  con  el  pulgar  o  los  cua- 
tro  ultimos  dedos  en  el  punto  de  maximo  dolor,  bien  en  el 
vientre  muscular,  bien  en  la  insertion  o  en  la  union  mioten- 
dinosa.  La  duracion  es  de  5  a  7  minutos.  Su  fxnalidad  es  la 
reagudizacion  del  proceso  a  partir  de  la  provocation  de  una 
hiperemia  traumatica  que  favorece  la  eliminacion  de  las  ad- 
herencias68.  Cuando  se  ha  ejecutado  correctamente  desenca- 
dena  la  aparicion  de  un  hematoma  a  partir  de  las  6-12  ho- 
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ras,  apreciabie  o  no  visualmente  y  del  que  se  debe  informar 
al  paciente.  La  mejoria  clfnica  mas  o  menos  transitoria  ex- 
perimentada  por  el  paciente  parece  deberse,  en  parte,  al  au- 
mento  de  la  secrecion  de  (3-endorfinas. 

-  Liberation  coxofemoral.  El  restablecimiento  de  la  fisiologi'a  ar¬ 
ticular  normal  a  nivel  coxofemoral  hace  uso  de  maniobras 
miotensivas,  posturas  osteoarticulares  y  tecnicas  articulares 
principalmente.  Descritas  por  Mitchell,  las  maniobras  mio¬ 
tensivas  se  emplean  en  procesos  benignos  que  afectan  al  com- 
ponente  miofascial  con  el  fin  de  restablecer  la  amplitud  del 
movimiento.  Puede  tomarse  como  referencia  los  musculos  o 
grupos  musculares  -musculos  diana-  o  la  malposicion  de  la 
pieza  osea.  Los  musculos  o  grupos  musculares  susceptibles 
de  ser  tratados  con  estas  tecnicas  en  el  contexto  de  la  tendi- 
nopatfa  inguinal  son:  recto  del  abdomen  -el  cual  se  divide  te- 
rapeuticamente  en  dos  porciones,  las  que  determina  la  lrnea 
alba—,  a ductores  de  la  cadera  e  isquiotibiales. 

Movilizacion  de  los  tejidos  blandos 

Esta  dirigida  a  mejorar  las  propiedades  mecanicas  del  tejido  ci¬ 
catricial.  La  elastificacion  del  complejo  musculotendinoso  contri- 
buye  a  ello  a  traves  de:  (i)  masaje  descontracturante,  (ii)  estira- 
miento  miofascial  y  (iii)  estiramientos  miotendinosos.  Segun 
Gehlsen  et  al.,  la  movilizacion  vigorosa  de  los  tejidos  blandos  pro- 
voca  una  mayor  proliferacion  de  fibroblastos  en  respuesta  a  la  apli- 
cacion  controlada  de  microtraumatismo,  con  resultados  en  el  tra- 
tamiento  de  la  tendinopatia  cronica27. 

(i)  Masaje  descontracturante  de  la  musculatura  aductora,  que 
debe  incidir  en  los  vientres  y  bandas  musculares  con  mayor 
grado  de  tension. 

(ii)  Estiramiento  miofascial.  Se  obtiene  a  partir  de  maniobras  en 
las  que  la  accion  directa  de  la  mano  mediante  presiones  des- 
lizantes  o  pellizcamientos  permiten  recuperar  la  capacidad  de 
deslizamiento  de  los  diferentes  tejidos  entre  sf  en  sus  diferen- 
tes  pianos,  restableciendo  sus  propiedades  mecanicas.  Suelen 
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y  deben  ser  dolorosas.  Se  las  aplica  sobre  la  musculatura  aduc- 
tora.  Con  el  paciente  en  decubito  supino  o  decubito  lateral 
homolateral,  con  una  mano  sobre  la  smfisis  pubica  para  apli- 
car  el  estiramiento  inicial,  el  antebrazo  opuesto  aplica  una  pre- 
sion  deslizante  en  sentido  caudal  (fig.  11-9). 


F/GURA  /  /-9.  (a)  y  (b),  Estiramiento  miofascial  de  la  musculatura  oducto- 
ra  en  sentido  craneaL  c 


iii)  Estiramientos  miotendinosos  (figs.  11-10  y  11-11).  Una  revi¬ 
sion  sistematica  de  la  literatura  muestra  heterogeneidad  y  es- 
casa  calidad  de  los  estudios,  lo  que  impide  extraer  conclusio- 
nes  validas  sobre  la  utilidad  del  estiramiento  como  medida 
preventiva  ante  Iesiones  asociadas  al  ejercicio  en  general87.  Sin 
embargo,  sus  acciones  descontracturante  y  flexibilizadora  pa- 
recen  innegables  y  justifican  su  empleo  con  los  objetivos  men- 
cionados.  Se  practican  sobre  las  musculaturas  aductora  corta 
y  larga  de  la  cadera.  En  caso  de  ser  realizadas  individualmen- 
te  optamos  por  el  metodo  estdtico ,  en  el  que  el  sujeto  adopta 
la  posicion  y  la  mantiene  un  mmimo  de  1 5  segundos,  con  in- 
tervalos  de  descanso  de  igual  o  mayor  duracion.  En  determi- 
nados  casos  y  posiciones  el  paciente  podra  por  si  mismo  lle- 
var  a  cabo  tecnicas  de  FNP  como  contraer-relajar  (fig.  11-11), 
o  bien  ponerlas  en  marcha  con  la  ayuda  del  terapeuta. 
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Electroterapia 

Terapia  antiinflamatoria  y  antialgica.  Las  modalidades  tera- 
peuticas  antalgicas  tienden  a  poseer  efectos  antiinflamatorios  y  vi- 
ceversa. 

Ultrasonidos.  La  fase  proliferativa  constituye  el  periodo  idoneo 
para  obtener  de  los  ultrasonidos  (US)  sus  beneficios  debido  a  su 
capacidad  para  estimular  la  smtesis  del  colageno  en  el  periodo  de 
proliferation  celular  rapida40.  La  dosis  puede  variar  en  funcion  de 
la  zona  a  tratar  y  del  objetivo  perseguido,  siendo  la  emision  conti- 
nua  comun  a  todos  los  procesos  cronicos.  En  zonas  relativamente 
superficiales  como  el  tendon  o  la  UMT,  las  intensidades  se  situan 
en  torno  a  los  0,8  y  los  1,5  W/ cm2,  mientras  que  el  tratamiento 
de  puntos  gatillo  que  se  alojan  en  el  vientre  muscular  del  aduc- 
tor  mayor,  por  ejemplo,  suele  requerir  una  potencia  superior  a  los 
1,4  W/ cm2.  El  tiempo  recomendado  no  suele  en  ningun  caso  ex- 
ceder  de  los  7  minutos. 

Electroterapia  antalgica.  Con  la  intencion  de  incrementar  el 
efecto  relajante,  la  electroestimulacion  con  frecuencias  bajas  resul- 
ta  interesante.  Corrien tes  excitomotrices  de  entre  2  y  10  Hz,  con 
impulsos  de  300  ps  por  espacio  de  10-15  minutos,  alivian,  mer- 
ced  a  su  accion  descontracturante,  la  sensacion  dolorosa.  De  for- 
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ma  paraiela  y  consecutiva,  se  puede  administrar  corrientes  analge¬ 
sias  de  unos  100  Hz  y  una  duracion  de  impulso  de  150  ps  du¬ 
rante  un  mi'nimo  de  30-35  minutos36. 

Flexibilidad  miotendinosa 

Diversos  estudios  han  probado  una  eficacia  estadisticamente  no 
significativa  del  trabajo  de  flexibilidad  en  la  prevencion  de  lesiones, 
de  forma  aislada  o  conjunta66  74 ,  aunque  han  sido  varios  los  autores 
que  han  recomendado  su  empleo  en  el  tratamiento  de  las  tendino- 
patias  u  otras  afecciones  musculoesqueleticas29  5675.  En  su  artfculo 
de  revision,  Witvrouw  et  ctL  defienden  que  la  clave  esta  en  consi- 
derar  el  tipo  de  actividad  deportiva  que  realiza  el  sujeto.  Aquellas 
que  implican  ciclos  de  estiramiento-acortamiento  de  elevada  in- 
tensidad  y  que  requieren  para  ello  unidades  musculotendinosas  ca- 
paces  de  alojar  y  liberar  grandes  cantidades  de  energia  elastica  se  be- 
neficiaran  de  los  programas  de  flexibilidad,  cuya  eficacia  sobre  la 
viscosidad  musculotendinosa  si  ha  sido  demostrada90. 

El  trabajo  de  flexibilidad  representa  una  tecnica  coadyuvante  en 
la  mitigacion  de  la  contractura  muscular,  capaz  de  incremental'  la 
solicitation  sobre  la  UMT  o  el  tendon  y  disminuir  su  capacidad 
de  absorcion  de  energia90.  Sus  efectos  sobre  la  flexibilidad  a  corto 
plazo  han  sido  demostrados32  37.  Su  eficacia  va  ligada  a  la  colabo- 
racion  del  sujeto,  quien  debe  ser  consciente  de  su  empleo  mas  alia 
de  las  sesiones  de  tratamiento,  como  complemento  a  estas.  Prefe- 
rible  el  estiramiento  suave  y  prolongado  en  el  tiempo  que  el  brus- 
co  y  de  escasa  duracion.  El  metodo  estatico  se  muestra  como  el 
mas  seguro  y  facil  de  poner  en  practica  y  permite  obtener  ganan- 
cias  de  flexibilidad  efectivas  y  duraderas32  37  80.  Se  habla  de  varios 
minutos  de  duracion  para  obtener  una  ganancia  efectiva  de  flexi¬ 
bilidad  por  agotamiento  del  musculo  gracias  al  reflejo  miotatico 
inverso.  Es  lo  que  Busquet  denomino  posturas  excentricas* .  La  tec- 
nicas  de  facilitacion  neuromuscular  propioceptiva  (FNP),  a  ex- 
cepcion  de  la  autoactiva15,  han  demostrado  cierto  beneficio  adi- 
cional  sobre  otros  metodos,  con  el  inconveniente  de  requerir  una 
contraccion  isometrica  o  isotonica  previa  que  no  siempre  es  indo- 
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lora  en  estos  casos22  25  73.  Por  canto,  su  uso  depended  de  la  tole- 
rancia  del  paciente. 

Los  grupos  musculares  que  hay  que  trabajar  seran  los  que  ha- 
yan  mostrado  un  deficit  de  extensibilidad  durante  la  valoracion. 
Los  que  frecuentemente  se  ven  afectados  en  este  contexto  son  los 
aductores  de  la  cadera  y  los  isquiotibiales.  El  trabajo  sobre  la  mus- 
culatura  aductora  se  lleva  a  cabo  en  flexion  o  en  posicion  neutra 
de  la  cadera  (figs.  1 1-10  y  11-11). 

Fortalecimiento 

Una  vez  controlada  la  fase  aguda  y  normalizada  la  mecanica  ar¬ 
ticular  y  de  los  tejidos  blandos,  y  pese  a  que  no  existan  estudios  que 
hayan  demostrado  la  efectividad  del  trabajo  excentrico  espedfica- 
mente  en  la  tendinopatia  inguinal,  proponemos  una  solicitacion 
progresiva  del  tejido  a  partir  de  un  fortalecimiento  selectivo  que  per- 
mita  su  adaptacion  a  las  solicitaciones  ulteriores.  Los  beneficios  del 
fortalecimiento  excentrico  no  son  exclusivos  del  componente  tendi- 
noso  —por  la  consabida  hipertrofia— ,  sino  que  a  nivel  neuromuscu¬ 
lar  ejercen  una  accion  positiva  sobre  la  unidad  miotendinosa  al  ha- 
cer  uso  del  tipo  de  contraccion  predominance  en  la  accion  lesional. 
Sin  embargo,  el  trabajo  muscular  es  mas  amplio  y  complejo  e  in- 
cluye  contracciones  isometricas  (fig.  11-12)  y  concentricas.  Confor- 
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me  mejora  el  estado  neuromuscular  del  sujeto  y  avanza  el  programa, 
cada  una  de  las  acciones  o  modificaciones  introducidas  en  el  debe- 
ran  ser  toleradas  por  el  sujeto  a  corto  y  medio  plazo. 

Isometna.  El  objetivo  de  los  ejercicios  de  fuerza  isometrica  es 
la  reconstruccion  conjuntiva  y  el  mantenimiento  o  restableci- 
miento  del  tono  muscular.  Se  emplean  los  componentes  de  flexion 
o  posicion  neutra  de  cadera  para  centrar  el  trabajo  sobre  la  mus- 
culatura  aductora  corta  o  larga,  respectivamente.  Balones  de  dife- 
rentes  tamanos,  toallas  o  almohadas  plegadas  sirven  como  dispo- 
sitivos  contra  los  cuales  ejecutar  la  contraction  estatica.  Por  otro 
lado,  como  ya  se  adelanto  en  el  capftulo  7,  el  test  de  fuerza  iso¬ 
metrica  es  un  requisito  previo  para  la  instauracion  de  un  progra¬ 
ma  de  fortalecimiento  excentrico. 

Programa  de  ejercicios  excentricos.  Basado  en  el  programa  des- 
crito  en  el  capftulo  4: 

(i)  El  calentamiento  puede  consistir  en  ejercicio  moderado  co¬ 
mo  movilizacion  articular  del  eje  lumbopelvico,  bicicleta,  etc. 
(li)  Estiramientos  de  la  musculatura  aductora,  aislando  los  mus- 
culos  largos  de  los  cortos,  es  decir,  con  la  cadera  en  extension 
y  en  flexion  respectivamente.  Unas  8  repeticiones  de  cada  ejer¬ 
cicio  de  1 5  segundos  de  duration  cada  una. 

(iii)  Trabajo  excentrico.  Tres  series  de  10  repeticiones  de  trabajo 
excentrico.  Se  puede  realizar  de  forma  individual  o  auxiliado 
por  otra  persona.  Esta  ultima  se  lleva  a  cabo  sobre  una  col- 
choneta,  en  decubito  supino,  con  flexion  bilateral  de  la  cade¬ 
ra  y  rodillas  y  pies  apoyados  en  el  suelo.  El  operador  se  arro- 
dilla  a  los  pies  del  sujeto,  frente  a  el.  Coloca  sus  manos 
— momento  resistente—  sobre  la  cara  interna  de  ambas  rodillas 
— momento  motor—.  Partiendo  de  una  aproximacion  bilateral, 
el  operador  separa  ambas  rodillas  hacia  fuera  y  hacia  abajo 
contra  la  resistencia  que  ejerce  el  sujeto  (fig.  11-13).  El  pri- 
mero  vencera  al  segundo,  de  modo  que  el  momento  resisten¬ 
te  sera  siempre  superior  al  momento  motor.  El  ejercicio  sera 
correctamente  ejecutado  cuando  se  logre  que  dicba  diferencia 


355 


Tendinopatia  inguinal 


6.  Gestos  violentos  o  cambios  de  ritmo  y  direccion  bruscos 
precipitan  el  dolor. 

7.  Aplicacion  de  cargas  submaximas  a  velocidad  progresiva- 
mente  creciente. 

8.  Empleo  de  posiciones  o  actividades  funcionales  para  una 
misma  variacion  de  los  parametros  anteriores. 

La  gravedad  de  los  sintomas  iniciales  determina  la  carga  a 
aplicar  inicialmente.  La  indicacion  para  aumentar  la  intensidad 
de  trabajo  es  la  ausencia  de  dolor  al  termino  de  la  etapa  ante¬ 
rior.  La  presencia  de  dolor  obliga  al  estancamiento  de  la  teorica 
progresion  y  al  consiguiente  retardo  en  la  resolucion  completa 
del  cuadro.  Es  necesario  subrayar  que  la  obsesion  por  el  cum- 
plimiento  del  calendario  terapeutico  conducira  tanto  al  clfnico 
como  al  paciente  al  fracaso  seguro.  Las  indicaciones  aquf  plas- 
madas  son  meramente  orientativas  y  en  ningun  caso  pretenden 
constituir  una  receta  infalible.  Por  ejemplo,  un  sujeto  que  expe- 
rimenca  dolor  en  cualquier  actividad  y  tanto  a  la  palpacion  co¬ 
mo  a  la  contraccion  concentrica  iniciara  el  trabajo  contra  una 
resistencia  manual  leve.  En  los  casos  en  que  la  contraccion  esta- 
tica  genere  dolor  y/o  existan  signos  evidentes  de  inflamacion  lo¬ 
cal,  se  debe  posponer  la  ejecucion  de  la  sesion  hasta  la  remision 
de  aquellos;  el  comienzo  sera  igualmente  contra  una  resistencia 
leve.  Si  las  molestias  estan  presentes  solo  durante  el  ejercicio  ex- 
tremo,  el  programa  puede  partir  de  resistencias  y  velocidades 
mayores,  adaptadas  siempre  a  cada  individuo  y  situacion  (tabla 
11-10). 

El  resumen  de  la  progresion  esta  en  la  tabla  1 1-1 055  77: 

La  principal  limitacion  del  trabajo  asistido  contra  resistencia 
manual  es  la  imposibilidad  de  Uevar  a  cabo  un  registro  de  las  car- 
gas  aplicadas  y,  por  tanto,  de  analizar  de  forma  objetiva  la  evolu- 
cion  del  individuo.  La  alternativa  podria  ser  la  puesta  en  juego  de 
resistencias  elasticas  mediante  el  empleo  de  gomas  de  diferente  ten¬ 
sion,  a  una  misma  distancia  de  su  punto  de  anclaje  (fig.  11-14). 
Un  hecho  invariable  es  el  empleo  del  malestar  experimentado  por 
el  paciente  como  gtu'a  o  referencia.  Como  ya  se  ha  mencionado, 
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TABLA  I  (-/ 0.  Programa  excentrico  para  la  tendinopatia  ingu/naE  Mod/f/ca- 
dd;  de:  Stanish  WD;  Gurwln  StTehdinitis:  its  etiology  and  treatment.  Lexington: 
:Gpi|irnore  Press;  1 984  y  Medina  Porqueres  I,  Barbado  Mel lado  LM,juradoBue- 
no  A*  Perez  Fr fas  JC.  Osteopatfa  dlnamica  de  pubis:  propuesta  de  un  programa 
preventivo.  Arch  Med  Dep  2003;  20(94)  1 63-9;  ; 


Semonos 

Dias 

Series  x  repeticiones 

1 

1-2 

3  x  10 

3-4 

3x10 

5-6 

4  x  10 

2 

1-2 

3  x  10 

3-4 

3  x  10 

5-6 

4  x  !0 

3 

1-2 

3  x  10 

3-4 

3x10 

5-6 

4x10 

Ejercicio 

Nive/  de  actividad 

AD  bilateral  contra 

No  puede  participar 

R  manual  ieve 

-  Carrera  continua 
limitada 

AD  bilateral  contra 

R  manual  Ieve 

AD  bilateral  contra 

R  manual  Ieve 

AD  bilateral  contra 

No  puede  participar 

R  manual  Ieve  e 

-  Carrera  continua 

incremento  velocidad 

indolora 

AD  bilateral  contra 

R  manual  Ieve  e 
incremento  velocidad 

AD  bilateral  contra 

R  manual  Ieve  e 
incremento  velocidad 

AD  bilateral  contra 

Dolor  en  cambios 

R  manual  moderada 

de  ritmo  y  direccion; 
participacion 

AD  bilateral  contra 

R  manual  moderada  e 
incremento  de  velocidad 

deportiva  limitada 

AD  bilateral  contra 

R  manual  moderada  e 
incremento  de  velocidad 
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TABLA  1 1-10.  Programa  excentrico  para  la  tendinopatia  inguinal  (cont.) 


Semanas 

Dias 

Series  x  repeticiones 

Ejercicio 

N/veJ  de  oct/Wdad 

4 

1-2 

3x10 

AD  bilateral  contra 

Dolor  durante  una 

R  manual  submaxima 

actividad  violenta  o 
un  cambio  de  ritmo 

3-4 

3x10 

AD  bilateral  contra 

R  manual  submaxima 

y  direccion  intenso 

5-6 

4  x  10 

AD  bilateral  contra 

R  manual  submaxima 
e  incremento  velocidad 

5 

1-2 

3  x  10 

Trabajo  excentrico  en  el 

Rara  aparicion  de 

contexto  de  una  accion 
mas  compleja  a 
diferentes  grados  de 

dolor 

3-4 

3  x  10 

velocidad  y  carga  o 
empleando  brazos  de 
palanca  mas  largos 

5-6  4x10 


este  debe  aparecer  en  la  ultima  serie  de  1 0  repeticion.es,  pero  nun- 
ca  estar  presente  en  todas  las  series  ni  ser  su  intensidad  extrema77. 

La  recta  final  del  tratamiento  incluye  una  reprogramacion  neu¬ 
romuscular  de  la  musculatura  pelvica  en  un  contexto  estatico  o  di- 
namico  a  partir  de  solicitaciones  progresivamente  crecientes  en 
ejercicios  de  equilibrio,  disociacion  de  tronco  y  tren  inferior,  y  ha- 
ciendo  uso  de  pianos  estables  o  inestables  y  de  cargas  o  desequili- 
brios  externos  adicionales  (figs.  11-15  y  11-16). 

La  propuesta  que  Holmich  et  al.  hacen  para  el  dolor  inguinal 
originado  en  aductores  para  casos  subagudos-cronicos  consiste  en 
un  programa  de  ejercicios  que  se  desarrolla  en  dos  fases,  con  obje- 
tivos  individuates  para  cada  una  de  ellas,  en  funcion  del  estadio  le- 
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FIGURA  I  l-l4.Trabajo  excentrico  de  la  musculatura  aductora  en  flexion 
de  cadera  contra  resistencia  elastica. 
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FIGURA  I  /-/ 6.  Reprogramadon  neuromuscu/ar  en  apoyo  monopodal  asis- 
tido*  Este  ejerddo  permite  trabajar  las  fases  concentrica  y  excentrica  de  la  contrac¬ 
tion  isotonica  de  la  musculatura  aductora  de  cadera  e  insistir sobre  cualquiera  de  ellas 
Ademas,  reporta  benefidos  sobre  la  coordinacion  intermuscular  e  /ntramuscu/ar. 


sional.  Durante  la  primera  fase,  de  unas  2  semanas  de  duracion,  se 
incluyen  ejercicios  simples  de  caracter  estatico  y  dinamico  dirigi- 
dos  principalmente  a  restablecer  la  actividad  de  la  musculatura 
aductora.  La  segunda  fase,  de  unas  10  semanas  de  duracion,  al- 
berga  ejercicios  de  fortalecimiento  mas  avanzados,  asi  como  acti- 
vidades  para  el  desarrollo  del  equilibrio  y  de  la  coordinacion.  El 
proposito  de  esta  fase  es  favorecer  la  adaptacion  progresiva  de  ejer¬ 
cicios  funcionales  en  el  programa36  (tabla  1 1-1 1). 
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TABLA  //-//.  Programa  de  ejerddos  en  la  tendinopatfa  de  aductores.Adap- 
tado  de:  Holmich  P,  Uhrskou  R  Ulnits  L,  Kanstrup  IL,  Nielsen  MB,  Bjerg AM,  Krogs- 
gaard  K.  Effectiveness  of  active  physical  training  as  treatment  for  long-standing 
adductor-related  groin  pain  in  athletes:  randomised  trial.  Lancet  1 999;353(9 151): 
439-43. . 


EASE  //  (semanas  3  a  12) 


FASE  I  (semanas  I  y  2) 

TRABAJO  ESTATICO* 

a.  Decubito  supino,  rodillas  extendidas,  con 
una  pelota  entre  ambos  pies.  Comprimir 
la  pelota  10  veces  por  espacio  de  30 
segundos, 

b.  Decubito  supino,  rodillas  y  caderas 
flexionadas  y  pelota  entre  las  rodillas. 
Compresion  activa  de  la  pelota  durante 
30  segundos  un  total  de  10  veces.  La 
fuerza  generada  supondra  un  estimulo 
situado  por  debajo  del  umbra!  de  dolor. 

TRABAJO  DINAMICO* 

a.  Flexion  simultanea  de  tronco  y  caderas. 
Pelota  entre  las  rodillas,  estas  se 
aproximan  a  los  hombros  y  viceversa 
3x10-20. 

b.  Plato  de  Freeman.Trabajo  de 
equiiibracion  (5  minutos) 

c.  Patinaje  sobre  tabla  deslizante, 
movimientos  suaves  de  iado  a  lado, 
manteniendo  los  pies  en  contacto  con  la 
tabla,  paralelos  y  formando  un  angulo  de 
90°;  5  series  de  l  minuto. 

(*)  Rutina  a  repetir  3  veces  por  semana. 


I.Aduccion  en  decubito  lateral.  La  rodilla 
inferior  se  mantiene  extendida  y  la  superior 
permanece  flexionada.  Elevacion  del  pie 
inferior.^ 

lAbduccion  en  decubito  lateral,  con  la  rodilla 
inferior  flexionada  y  la  superior  extendida. 
Elevacion  del  pie  superior.* 

3. Aduccion  en  bipedestacion  contra 
resistencia  en  circuito  peso-polea  -contacto 
distal  en  tobillo.* 

4. Trabajo  abdominal  en  direccion  sagital 
y  oblicua,  5  x  10* 

5.  Sentadilla  unipodal  * 

6.  Plato  de  Freeman.Trabajo  de  equilibrio 
(5  minutos)  * 

7.  Patinaje  sobre  tabla  deslizante  en  5  series  de 
I  minuto* 

(*)  Se  realizan  5  series  de  10  repeticiones  de 
cada  ejercicio. 

La  rutina  se  lleva  a  cabo  3  veces  en  semana. 
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Readaptacion  al  esfuerzo 

El  tiempo  de  evolucion  parece  jugar  un  papel  fundamental, 
como  en  cualquier  tendinopatia,  de  modo  que  a  mayor  tiempo, 
mayores  los  cambios  histopatologicos  y  mayor  el  esfuerzo  tera- 
peutico  para  una  menor  respuesta  al  tratamiento.  Por  tanto,  la 
precocidad  en  la  instauracion  del  tratamiento  es  un  elemento  cla¬ 
ve  en  la  obtencion  de  una  funcionalidad  adecuada  y  de  un  re- 
torno  exitoso. 

El  abordaje  conservador  es  considerado  mayoritariamente  por 
la  comunidad  cientffica  como  el  de  eleccion.  Una  terapia  basada 
en  el  control  del  dolor  y  la  inflamacion,  en  la  adaptacion  neuro¬ 
muscular  de  la  estructura  a  las  futuras  solicitaciones  y  en  el  man- 
tenimiento  o  la  recuperacion  de  un  adecuado  equilibrio  muscular 
tiene  mayor  probabilidad  de  alcanzar  el  exito. 

El  programa  de  fortalecimiento  y  el  protocolo  de  tratamiento  en 
general  requieren  un  control  y  una  modulation  continuos  durante 
todo  el  proceso  a  partir  de  los  parametros  clfnicos  ya  defmidos. 

La  experiencia  clfnica  revela  que  la  desaparicion  completa  de  los 
smtomas  es  quizas  mas  factible  en  esta  patologia  que  en  muchas 
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otras.  El  tiempo  que  tarde  en  hacerlo  depende  de  multitud  de  fac- 
tores,  entre  los  que  destacan  la  gravedad  iniciai  de  dichos  sfntomas 
y  el  estricto  e  Integra  cumplimiento  del  programa. 

La  ausencia  de  dolor  en  la  ejecucion  a  intensidad  maxima  de 
gestos  y  acciones  caracterfsticos  de  la  actividad  deportiva  (fig.  1 1- 
17),  unido  a  una  integration  paulatina  en  tiempo  e  intensidad  de 
trabajo  tanto  a  la  rutina  de  entrenamientos  como  a  la  competition, 
asegura  un  retorno  con  escasas  posibilidades  de  recidiva. 


PREVENCION 

La  profilaxis  se  considera  una  actitud  y  no  una  medida.  Parte 
de  la  identification  previa  de  los  factores  de  riesgo  y  su  exito  radi- 
ca  en  actual-  sobre  todos  ellos.  Tyler  et  al.  proponen  un  programa 
de  fortalecimiento  selectivo  de  los  musculos  aductores  durante  la 
pretemporada  en  los  jugadores  de  hockey  profesionales.  Con  el  se 
obtuvo  una  reduction  del  numero  de  roturas  de  los  musculos  aduc¬ 
tores  respecto  a  temporadas  anteriores82. 
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INTRODUCCION 

Este  tipo  de  lesion  responde  al  patron  ripico  de  las  tendinopa- 
ti'as  por  atrapamiento  del  tendon.  La  tendinopatfa  del  manguito 
de  los  rotadores  constituye  una  afeccion  corriente,  que,  si  bien  es 
rara  durante  la  adolescencia,  aumenta  en  frecuencia  con  la  edad  y 
el  abuso  de  la  practica  deportiva.  En  los  ultimos  tiempos  se  ha  em- 
pleado  el  termino  de  impingement  subacromial  para  hacer  referen¬ 
da  al  sindrome  que  se  caracteriza  por  la  presencia  de  dolor  en  la 
zona  anterosuperior  del  hombro.  Sin  embargo,  esto  no  siempre  res¬ 
ponde  a  la  realidad  y  en  ocasiones  su  diagnostico  se  torna  com- 
plejo,  ya  que  su  expresion  clrnica  es  confusa.  Es  importante  dife- 
renciar  el  sindrome  de  impingement  subacromial  de  otros  cuadros 
clmicos  que  cursan  con  dolor  en  el  hombro  como  son  la  inestabi- 
lidad  glenohumeral,  la  radiculopatfa  cervical,  la  calcificacion  del 
tendon  del  supraespinoso,  la  capsulitis  adhesiva  u  otros  problemas 
degenerativos  de  la  articulacion  del  hombro. 

En  un  principio  autores  como  Meyer  o  Armstrong  achaean  el 
problema  a  la  friccion  del  tendon  del  supraespinoso  contra  la  ca- 
ra  inferior  del  acromion'  .  No  es  hasta  1972  cuando  Neer  describe 
como  causa  del  problema  la  compresion  repetida  del  manguito  de 
los  rotadores  entre  la  cabeza  humeral,  por  un  lado,  y  la  cupula  for- 
mada  por  el  tercio  anterior  del  acromion,  el  ligamento  coracoa- 
cromial  (LCA)  y  la  articulacion  acromioclavicular,  por  otro87;  esta 
teona,  con  ligeras  variaciones,  sigue  vigente  hoy  dia. 


ANATOMIA  functional 


El  hombro  tiene  como  objetivo  posicionar  la  mano  en  el  espa- 
cio  para  que  pueda  cumplir  su  funcion.  Mediante  el  codo  se  ajus- 
ta  la  longitud  de  la  extremidad.  Antebrazo  y  muneca  concluyen  el 
alineamiento  de  la  mano. 

El  hombro  es  la  articulacion  mas  versatil  del  cuerpo.  El  precio 
de  esta  versatilidad  es  una  articulacion  intrmsecamente  inestable. 
El  normal  funcionamiento  del  hombro  depende  de  un  delicado 
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equilibrio  entre  los  estabilizadores  estaticos  y  dinamicos  del  com- 
plejo  articular  del  hombro,  especialmente  a  nivel  de  la  articulacion 
glenohumeral  (GH).  La  presencia  de  cualquier  elemento  que  alte- 
re  este  equilibrio  -dolor,  fatiga  o  debilidad  muscular-  modifica  la 
biomecanica  y  predispone  progresivamente  a  la  lesion  de  la  arti¬ 
culacion95  105. 

El  hombro  debe  responder  a  dos  premisas:  poseer  una  gran  am- 
plitud  de  movimiento  para  ser  capaz  de  afrontar  todas  las  solicita- 
clones  a  que  se  encuentra  sometido  durante  las  actividades  de  la 
vida  diaria  y  mantener  un  grado  de  estabilidad  que  permita  el  re- 
corrido  natural  de  la  cabeza  humeral  dentro  de  la  glena  en  cada 
momento  -centro  instantaneo  de  movimiento  articular-.  Conju- 
gar  estas  dos  premisas  requiere  un  delicado  proceso  biomecanico 
debido  a  las  grandes  fuerzas  de  traslacion  y  distraccion  que  con- 
curren  en  la  articulacion  GH,  especialmente  importantes  en  los 
movimientos  balfsticos  como  los  lanzamientos. 

La  gran  movilidad  de  la  articulacion  GH  reside  en  su  arquitec- 
tura  anatomica,  en  la  que  una  gran  bola  humeral  encaja  parcial- 
mente  en  la  pequena  fosa  glenoidea.  La  fosa  abarca  solo  1/3  de  la 
cabeza  humeral.  Para  paliar  la  precaria  estabilidad  derivada  de  la 
configuracion  osea,  la  articulacion  dispone  de  elementos  de  coap- 
tacion  capaces  de  permitir  grandes  grados  de  movimiento  y,  a  la 
vez,  asegurar  la  estabilidad  articular.  Estos  elementos  coaptadores 
son  la  capsula  articular,  que  permite  facilmente  todos  los  sentidos 
del  movimiento  excepto  los  movimientos  extremos,  y  los  liga- 
mentos,  que  en  estos  movimientos  extremos  son  los  mayores  li- 
mitadores  de  la  articulacion  GH. 

La  movilidad  articular  activa  se  debe,  como  es  logico,  a  la  ac- 
cion  de  la  musculatura  intrmseca  y  extrmseca  del  hombro  (tabla 
12-1). 

El  piano  de  la  glenoides  es  rara  vez  perpendicular  al  piano  de  la 
escapula;  normalmente  se  orienta  hacia  delante  en  anteversion  o 
hacia  atras  en  retroversion122.  El  exceso  de  retroversion  se  conside- 
ra  un  factor  favorecedor  de  la  inestabilidad  posterior6,  mientras  que 
una  anteversion  excesiva  predispondrfa  a  la  inestabilidad  en  senti- 
do  anterior110. 
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TABLA  12-1.  Musculos  participantes  en  los  diferentes  movimientos  anali- 
ticos  de  la  articulacion  glenohumeral. 


Flexion 

Deltoides  anterior 
Coracobraquial 

Extension 

Dorsal  ancho 
Redondo  mayor 
Deltoides  posterior 

Abduccion 

Supraespinoso 
Deltoides  medio 

Adduccion 

Pectoral  mayor 
Dorsal  ancho 

Rotacion  externa 

Infraespinoso 
Redondo  menor 

Rotation  interna 

SubescapuJar 
Pectoral  mayor 
Dorsal  ancho 
Redondo  mayor 

ESTABELIDAD  DE  LA  ARTICULACION 
GLENOHUMERAL 

La  estabilidad  le  es  conferida  a  la  articulacion  GH  por  la  propia 
capsula  articular,  el  rodete  glenoideo  o  labrum,  la  configuracion  ana- 
tomica  de  los  huesos  implicados  -en  menor  medida-  y  un  vasto  sis- 
tema  ligamentario  y  muscular14  l05.  Todos  los  componentes  de  este 
sistema  estabilizador  se  pueden  encuadrar  en  dos  categorfas:  activos 
y  pasivos  (tabla  12-2).  Ninguno  de  eilos  aporta  estabilidad  durante 
todo  el  recorrido  articular,  sino  que  en  cada  sector  de  movimiento 
una  o  varias  estructuras  son  las  predominantes14. 
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TABLA  12-2.  Estabilizadores  del  complejo  articular  del  hombro . 


Acmos 

PASIVOS 

Estabilizadores  del  humero 

Capsula 

•  Subescapular 

Ligamentos 

•  Supraespinoso 

*  Ligamento  glenohumeral  superior 

•  Infraespinoso 

*  Ligamento  glenohumeral  medio 

•  Redondo  menor 

•  Ligamento  glenohumeral  inferior  (++) 

•  Ligamento  coracoacromial 

Articulacion  glenohumeral 

Geometria  osea 

•  Pectoral  mayor 

Tendones  del  manguito 

•  Dorsal  ancho 

Rodete  glenoideo 

*  Porcion  larga  del  biceps 

•  Triceps 

♦  Deltoides 

Escapula 

•  Trapecio 

•  Romboides 

•  Dorsal  ancho 

•  Serrate  anterior 

•  Elevador  de  la  escapula 

Estabilizadores  pasivos 

Los  ligamentos  glenohumerales  y  la  capsula  controlan  la  trasla- 
cion  humeral,  especialmente  al  final  de  la  amplitud  del  movi- 
miento.  Sin  embargo,  estos  estabilizadores  pasivos  no  son  sufi- 
cientes  para  procurar  la  estabilidad  necesaria  y  necesitan  una  fuerza 
muscular  adicional  equilibrada86.  Cuando  el  conjunto  de  estabili¬ 
zadores  fracasa  en  su  funcion,  el  hombro  se  hace  inestable.  Hoy  en 
di'a  el  concepto  de  inestabilidad  esta  en  continua  evolucion  y  es  di- 
ficil  cuantificar  el  grado  de  traslacion  humeral,  siendo  este  distin- 
to  para  cada  siijeto77. 

La  estabilidad  estatica  la  proporcionan  los  ligamentos  glenohu¬ 
merales  y  la  capsula.  La  orientacion  espacial  de  las  fibras  de  cola- 
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geno  de  la  capsula  es  radial  desde  la  cupula  del  hombro  hasta  el 
tercio  superior  del  humero.  Elementos  circulares  entrecruzados 
con  elementos  radiales  constituyen  un  verdadero  tejido.  La  parte 
anteroinferior  de  la  capsula  es  mas  espesa  y  presenta  una  mayor 
densidad  de  fibras  de  colageno,  lo  que  la  hace  mas  resistente  y  n- 
gida.  La  zona  posterior,  por  el  contrario,  es  mas  fina122.  En  situa¬ 
tion  de  reposo  la  capsula  articular  aparece  laxa  con  importantes 
fondos  de  saco.  Esta  caracterfstica  es  relevante,  ya  que  solo  asi  pue- 
de  permitir  una  gran  amplitud  del  movimiento.  Solo  con  los  mo- 
vimientos  extremos  la  capsula  es  sometida  a  maxima  tension10. 

Los  ligamentos  glenohumerales  son  realmente  refuerzos  cap- 
sulares,  pues  se  encuentran  insertados  en  la  capsula.  Son  tres:  su¬ 
perior,  medio  e  inferior.  El  ligamento  inferior  tiene  como  princi¬ 
pal  mision  prevenir  la  traslacion  inferior  de  la  cabeza  humeral,  con 
las  bandas  anterior  y  posterior  rigidas  en  rotacion  para  limitar  la 
traslacion  anterior  y  posterior94.  La  tension  ligamentaria  aumenta 
desde  una  posicion  de  relajacion  articular,  en  la  posicion  neutra  o 
de  referenda,  hasta  la  elevacion  maxima  del  mismo,  por  lo  que  el 
papel  estabilizador  de  los  ligamentos  glenohumerales  crece  en  ra- 
zon  directamente  proporcional  al  grado  de  elevaciones.  Durante  la 
abduccion,  posicion  funcional  por  excelencia,  el  principal  estabi- 
lizador  estatico  es  el  ligamento  glenohumeral  inferior1 1 94. 

El  ligamento  coracoacromial  (LCA)  juega  un  papel  importan- 
te  en  la  aparicion  del  impingement  subacromial  cuando  no  estan 
descartadas  como  causas  de  este  anomalfas  anatomicas  del  acro¬ 
mion  o  alteraciones  articulares35 111 121 .  El  LCA  esta  formado  por 
una  predominante  banda  lateral  y  una  debil  banda  medial  con  una 
leve  region  diafana  entre  ambas  bandas35.  Junto  al  acromion  y  la 
apofisis  coracoides  constituye  el  arco  coracoacromial.  Los  estudios 
de  Soslowsky  et  al.  afirman  que  las  propiedades  biomecanicas  del 
LCA  en  los  hombros  normales  difieren  de  las  del  LCA  con  afecta- 
cion  del  manguito  de  los  rotadores,  en  el  que  la  banda  lateral  -la 
que  con  mayor  probabilidad  atrapara  el  manguito-  es  mas  corta  y 
posee  un  area  de  seccion  mayor.  En  este  contexto,  las  fuerzas  de  ci- 
zallamiento  del  tendon  del  supraespinoso  contra  el  LCA  durante 
el  impingement  causan  desorganizacion  de  sus  fibras  35  ll6. 
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El  rodete  glenoideo  proporciona  una  estabilidad  primaria.  Es 
un  anillo  fibroso  que  bordea  la  cavidad  glenoideay  aumenta  su  su- 
perficie  de  contacto  y  profundidad  alrededor  de  un  50%.  Si  el  ro¬ 
dete  se  escindiera,  la  efectividad  de  este  mecanismo  se  reducin'a  a 
la  rnitad117. 

Estabilizodores  activos 

La  estabilidad  dinamica  esta  garantizada  por  la  compresion  y  el 
equilibrio  de  las  fuerzas  generadas  alrededor  del  hombro.  Un 
papel  preponderante  en  este  apartado  tiene  el  sistema  muscular 
(tabla  12-3),  en  concreto  la  musculatura  del  manguito  de  los  ro- 
tadores.  Este  mecanismo  de  compresion  es  el  mas  importante  en 
el  arco  medio  del  movimiento,  ya  que  la  capsula  y  los  ligamentos 
se  tornan  laxos  en  dicho  sector. 

La  funcion  primera  de  los  musculos  del  manguito,  musculos 
cortos  que  actuan  con  brazo  de  palanca  igualmente  corto,  es  esta- 
bilizar  la  cabeza  humeral,  mientras  que  la  de  los  musculos  largos 
— deltoides,  dorsal  ancho,  pectoral  mayor  y  redondo  mayor—,  con 
mayor  brazo  de  palanca,  es  mover  el  humero  en  relacion  con  la  es- 
capula  para  ubicar  el  miembro  superior  en  el  espacio103.  Los  ten- 
dones  correspondientes  a  estos  musculos  actuan  como  transmiso- 
res  de  la  fuerza  y  en  ocasiones  como  estabilizadores  en  sf  mismos. 

Podemos  resumir  que  el  hombro  posee  gran  movilidad  y  bajo 
grado  de  estabilidad,  la  cual  depende  de  elementos  estaticos  y  di- 
namicos;  en  este  ultimo  aspecto  es  remarcable  el  equilibrio  de  los 
pares  de  fuerza  musculares100. 

Estabilidad  en  ios  distintos  pianos 

La  estabilizacion  de  la  articulacion  GH  durante  Ios  diferentes 
movimientos  ocurre  simultaneamente  en  todos  los  sentidos,  ex- 
cepto  en  el  superior,  por  la  presencia  del  acromion.  Los  elementos 
que  proporcionan  la  estabilidad  en  los  distintos  pianos  se  exponen 
a  continuation108: 


378 


Tendinopatios  del  hombro 


TABLA  12-3.  Musculos  participantes  en  /os  moWm/entos  de  la  escapula. 


MOVIMIENTO 

MUSCULOS  IMPLICADOS 

Retraction 

Romboides  mayor  y  menor 
Trapecio 

Protraction 

Serrato  anterior 

Rotacion  externa 

Trapecio 

Serrato  anterior 

Rotation  interna 

Romboides 

Pectoral  menor 

Elevation 

Trapecio 

Elevador  de  la  escapula 
Romboides 

Depresion 

Dorsal  ancho 

Pectoral  mayor 

Estabilidad  anterior 

Los  ligamentos  anteriores  de  la  articulacion  GH  aseguran  la  es¬ 
tabilidad  anterior.  Se  tensan  en  abduccion,  extension  y  rotacion 
externa.  Los  ligamentos  anteriores  glenohumerales  interactuan  con 
los  ligamentos  coracohumerales,  de  manera  que  se  pueden  pre- 
sentar  las  siguientes  situaciones: 

—  0°  Abduccion 

0  Ligamento  coracohumeral  es  limitador  primario. 

8  Ligamento  glenohumeral  superior  es  limitador  primario. 

•  Ligamento  glenohumeral  medio  es  limitador  secundario. 

-  45°  Abduccion 

8  Capsula  posterior  es  limitador  primario. 
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•  Ligamento  glenohumeral  medio  es  limitador  primario. 

•  Los  ligamentos  coracohumeral  y  glenohumeral  superior  dis- 
minuyen  su  contribucion. 

-  90°  Abduction 

•  Ligamento  glenohumeral  inferior  es  el  principal  limitador. 

Estabilidad  inferior 

-  En  rotacion  interna  el  ligamento  glenohumeral  se  encuentra  re- 
lajado. 

-  A  45°  de  abduccion  el  ligamento  glenohumeral  inferior  asume 
el  protagonismo. 

-  A  90°  de  abduccion  la  portion  posterior  del  ligamento  gle¬ 
nohumeral  es  el  principal  limitador. 

Estabilidad  posterior 

-  La  zona  posterior  de  la  capsula  y  el  ligamento  glenohumeral  in¬ 
ferior  son  los  principales  limitadores. 

-  Los  ligamentos  aparecen  rlgidos  en  flexion,  flexion  horizontal, 
abduccion  y  rotacion  interna. 

-  A  90°  de  abduccion  la  banda  posterior  del  ligamento  glenohu¬ 
meral  inferior  es  el  primer  limitador. 


VASCULARIZACION  DEL  MANGUITO  DE  LOS 
ROTADORES 

Toda  la  region  del  hombro  se  encuentra  irrigada  por  las  distin- 
tas  ramas  de  la  arteria  subclavia.  El  manguito  de  los  rotadores  re- 
cibe  el  aporte  sangumeo  de  la  rama  superior  de  la  arteria  humeral 
circunfleja  anterior'''' 82.  En  la  literatura  hay  numerosas  publicacio- 
nes  que  confirman  la  relativa  avascularidad  de  una  zona  del  ten¬ 
don  del  supraespinoso,  la  zona  que  soporta  mayor  presion  cuando 
el  tendon  es  empujado  contra  el  arco  coracocromial.  En  dicha  zo¬ 
na,  localizada  a  unos  10  mm  de  la  insertion  distal  del  tendon  del 
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supraespinoso  y  que  Codman  llamo  crftica  por  su  relativa  avascu- 
laridad22,  se  localizan  las  mayores  alteraciones  histologicas  en  el 
tendon  lesionado47  70  l04.  La  inyeccion  de  medio  de  contraste  ha 
permitido  constatar  un  sector  hipovascular  en  el  tendon  del  su¬ 
praespinoso,  aunque  Rathbun  y  MacNab  lo  asocian  con  determi- 
nadas  posiciones  de  la  cabeza  humeral104.  Brooks  et  al.  demostra- 
ron  que  esta  avascularidad  es  propia  no  solo  del  tendon  del 
supraespinoso,  cerca  de  su  insercion,  sino  tambien  del  tendon  del 
infraespinoso12. 


ESPACIO  SUBACROMIAL 

Alude  al  espacio  existente  entre  la  cara  inferior  del  acromion,  la 
cara  inferior  de  la  apofisis  coracoides,  la  cara  superior  de  la  cabeza 
humeral  y  el  LCA.  Como  se  ha  mencionado  anteriormente,  el  ten¬ 
don  del  supraespinoso  es  especialmente  vulnerable  en  las  acciones 
ejecutadas  con  el  brazo  por  encima  de  la  cabeza,  las  cuales  posibi- 
litan  el  impingement  subacromial,  a  90-100°  de  flexion  anterior, 
asociado  a  rotacion  interna48  87.  La  disminucion  del  espacio  suba¬ 
cromial  o  del  intervalo  acromiohumeral  -distancia  entre  la  cara  in¬ 
ferior  del  acromion  y  la  superior  del  humero  de  una  h'nea  vertical 
que  atraviesa  el  centro  de  la  cabeza  humeral43-  favorece  la  apari- 
cion  del  impingement. 


IMPINGEMENT  SUBACROMIAL:  ETIOLOGIA 
Y  CLASIFICACION 

El  impingement  del  manguito  de  los  rotadores  bajo  el  arco  co- 
racoacromial  es  la  principal  causa  de  la  patologia  cronica  del  hom¬ 
bro.  La  superficie  anteroinferior  del  acromion,  el  LCA  y  la  super- 
ficie  bajo  la  articulacion  acromioclavicular  son  Iugares  reconocidos 
de  impingement 7  40 .  El  LCA  en  concreto  tiene  un  papel  muy  deci- 
sivo  en  el  impingement  mecanico  del  supraespinoso  y  biceps  bra- 
quial  (fig.  12-1).  La  relacion  de  la  zona  critica  y  dicho  ligamento 
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FIG .  12-1.  Arco  coracoacromial  y  espocio  subacromial .  ( l )  Acromion;  (2)  liga- 
mento  coracoacromial;  (3)  apoftsis  coracoides. 


ha  sido  demostrada87  89.  Ademas  del  espacio  subacromial,  la  region 
subcoracoidea  es  otro  lugar  reconocido  de  impingement ,  siendo  el 
tendon  del  subescapular  el  principal  perjudicado  en  este  caso39. 

El  intervalo  coracohumeral,  como  se  conoce  la  distancia  entre  la 
cabeza  humeral  y  la  apofisis  coracoides,  en  una  articulacion  normal 
en  reposo  es  de  8,7  mm  disminuyendo  hasta  6,8  mm  en  flexion.  En 
mujeres  esta  distancia  es  una  media  de  1 ,4  mm  inferior40. 

Existen  multiples  clasificaciones  para  el  imp ingemen t  s uba c ro m i al 
segun  la  referencia  que  se  tome,  pero  la  mas  aceptada  es  la  que  lo 
clasifica  en  primario  y  secundario  (tabla  12-4),  atendiendo  a  si  el 
elemento  etiologico  es  causa  por  si  mismo  de  la  tendinopaua  o  es¬ 
ta  es  el  resultado  de  otro  problema,  originandose,  por  tanto,  de  ma- 
nera  secundaria.  Respecto  a  su  localizacion,  ademas  del  impingement 
posterosuperior  del  supraespinoso  descrito  por  Walch 1  >A  —entre  la 
cara  profunda  del  supraespinoso  y  el  borde  posterosuperior  de  la 
glenoides-,  existe  un  impingement  anterosuperior  del  subescapular, 
de  caracter  intraarticular,  responsable  de  paralogia  estructural  y  do¬ 
lorosa  en  el  hombro38,  y  un  impingement  anterointerno  en  el  que  el 
manguito  es  comprimido  contra  la  parte  anterosuperior  del  rodete 
glenoideo118.  En  Ios  casos  en  los  que  esta  afectada  la  integridad  del 
tendon  se  emplea  la  clasificacion  de  Patte,  basada  en  el  grado  de  ro- 
tura  y  el  numero  de  tendones  afectos". 
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TABLA  12-4.  Clasificacion  del  impingement  subacromial  segiin  su  or/gen. 


Primario 

Secundorio 

Etiologia 

Obstruccion  desfiladero  subacromial 

Inestabilidad 

Tests  de  impingement 

Positivos 

A  veces  positivos 

Pruebas  radiograficas 

Espolon  cara  anterior  acromion 
Artritis  acromioclavicular 

Esclerosis  tuberosidad  anterior 

Sin  hallazgos  significativos 

Clave  del  tratamiento 

Descompresion  subacromial 

Estabiiizacion 

DIFERENCIACION  ENTRE  IMPINGEMENT 
E  INESTABILIDAD  COMO  PRIMERA  CAUSA 
DE  DOLOR 

Tradicionalmente  el  conflicto  de  espacio  acontecido  bajo  el  ar- 
co  coracoacromial  ha  sido  atribuido  al  atrapamiento  mecanico  re- 
petido  del  tendon  del  manguito  de  los  rotadores87.  Las  anomalias 
de  las  estructuras  de  la  cupula  acromiocoracoidea  son  causa  pri- 
maria  de  conflicto  subacromial;  la  morfologfa  del  acromion,  la  ri- 
gidez  del  ligamento  coracoacromial  o  la  presencia  de  osteofitos  en 
la  cara  inferior  de  la  articulation  acromioclavicular  se  encuentran 
entre  ellas.  Es  lo  que  actualmente  se  conoce  como  impingement  pri- 
mario.  Por  otro  lado,  cuando  el  citado  conflicto  es  propiciado  por 
un  deficit  de  estabilidad  glenohumeral  por  incompetencia  muscu¬ 
lar  o  de  los  elementos  capsuloligamentarios,  se  habla  de  impinge¬ 
ment  stcxinAzno^ .  Distinguir  el  primero  del  segundo  va  a  ser  cru¬ 
cial  para  el  exito  del  tratamiento  (tabla  12-5). 

Jobe  y  Pink  clasifican  la  lesion  en  cuatro  grados.  El  grado  I  se  ca- 
racteriza  por  el  impingement  aislado,  sin  inestabilidad  y  es  frecuente 
en  atletas  ocasionales;  el  grupo  II  responde  al  sobreuso,  sobre  todo 
en  los  atletas  que  trabajan  con  el  brazo  por  encima  de  la  cabeza  y 
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TABLA  / 2-5.  Dolor  y  su  relacion  con  e/  impingement  y  la  inestabilidad .  To 

mado  de:  Blevins  FT.  Rotator  cuff  pathology  in  athletes.  Sports  Med  1997;  24(3): 
205-20. 


S/ntomo,  signo,  factor  o  test 

IMPINGEMENT 

INESTABILIDAD 

Edad  <  40  anos 

Rare 

Comun 

Lanzador 

Secundario  a  inestabilidad 

Comun 

Dolor  nocturno 

Comun 

Raro 

Tests  de  impingement 

Posit!  vo 

A  veces  negativo 

Test  de  aprenslon 

Negativo 

Normalmente  positivo 

Test  de  recolocacion 

Negativo 

Positivo 

Acromion  tip o  II 

A  menudo  presente 

Raro 

que  normalmente  presentan  una  inestabilidad  primaria  con  impin¬ 
gement  secundano.  El  grupo  III  se  asocia  a  atletas  jovenes  y  tiene  mu- 
chos  elementos  en  comun  con  el  grupo  II,  siendo  la  mayor  diferen- 
cia  la  laxitud  generaiizada  a  nivel  de  codo,  rodilla  y  dedos.  El  grupo 
IV  se  refiere  al  impingement  de  causa  traumatica54. 


BIOMECANICA 

Los  cuatro  musculos  del  manguito  — supraespinoso,  infraespi- 
noso,  redondo  menor  y  subescapular-  ascienden  el  humero  cuan- 
do  actuan  de  manera  simultanea,  manteniendo  la  cabeza  humeral 
centrada  en  la  glena.  Individualmente  asisten  la  rotacion  al  tiem- 
po  que  impiden  el  ascenso  de  la  cabeza  del  humero,  consideran- 
dose  a  efectos  biomecanicos  como  tendones  no  activos.  Su  fun- 
cion,  por  tanto,  es  eminentemente  estabilizadora.  De  ahf  que  ante 
el  fallo  del  complejo  del  manguito  se  produzca  el  ascenso  de  la  ca- 
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beza  humeral,  el  estrechamiento  del  espacio  subacromial  y  consi- 
guientemente  el  compromiso  mecanico  de  las  estructuras  a  Ilf  alo- 
jadas,  lo  que  ha  venido  a  denominarse  conflicto  o  atrapamiento 
subacromial,  sinonimo  del  termino  anglosajon  impingement  (fig. 
12-2).  A  ello  parece  contribuir  el  tendon  de  la  porcion  larga  del 
biceps  braquial,  el  cual,  segun  Pagnani,  desempena  un  importan- 
te  papel  estabilizador  en  el  complejo  articular  del  hombro96  97. 


FIGURA  12-2.  Representation  esquematica  del  conflicto  subacromial.  (A) 

Tuberosidad  mayor  de  la  cabeza  humeral;  (B)  tendon  del  supraespinoso;  (C)  zona  pos- 
iemsuperior  del  rodete  glenoideo. 


El  conflicto  subacromial  origina,  por  tanto,  hombro  doloroso 
por  conflicto  en  la  zona  anteroinferior  (HDCAI)  o  en  la  zona  an- 
terosuperior  (HDCAS)98.  El  primero  es  reproducible  con  un  mo- 
vimiento  de  aduccion  horizontal  en  rotacion  interna19  87  y  el  se- 
gundo  con  un  gesto  de  elevacion  en  flexion-abduccion-rotacion 
interna193840 9S.  En  el  primer  caso  se  afectan  preferentemenete  el 
supraespinoso,  el  infraespinoso  y  la  porcion  larga  del  biceps,  mien- 
tras  que  en  el  segundo  lo  hace  el  subescapular19. 


PARES  DE  FUERZA 

Para  un  mejor  entendimiento  de  la  estabilidad  dinamica  del 
hombro  es  necesario  conocer  el  concepto  de  par  de  fuerzas.  Un  par 
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de  fuerzas  son  dos  grupos  musculares  que  trabajan  de  manera  con- 
junta  para  producir  un  movimiento  (fig.  12-3  y  tabla  12-6).  El  par 
de  fuerzas  es  la  sinergia  entre  los  musculos  estabilizadores  de  la  es- 
capula  y  los  movilizadores  del  humero  para  optimizar  la  orienta- 
cion  de  escapula  y  humero  de  manera  simultanea  y  armoniosa,  esto 
es,  buscando  en  cada  momento  la  mayor  congruencia  glenohu¬ 
meral.  Esta  sincronizacion  esta  bajo  el  control  propioceptivo10.  El 
par  de  fuerzas  podria  definirse,  pues,  como  dos  fuerzas  iguales, 
pero  de  sentido  contrario,  que  no  actuan  en  el  mismo  piano33.  Exis- 
ten  tres  tipos  de  pares  de  fuerza,  uno  comprende  la  actividad  co- 
ordinada  de  los  musculos  sinergistas,  otro  comprende  la  coactiva- 
cion  coordinada  de  los  musculos  agonistas  y  antagonistas,  que 
traccionan  en  direcciones  opuestas  para  producir  rotacion  en  tor- 
no  a  un  eje,  y  el  tercero  comprende  la  coactivacion  coordinada  de 
los  agonistas  con  inhibicion  simultanea  de  los  antagonistas66. 

Ejemplo  de  ello  a  nivel  del  complejo  del  hombro  es  el  par  de 
fuerzas  constituido  por  el  deltoides  y  los  musculos  del  manguito 
de  los  rotadores.  Durante  la  elevacion  del  brazo  el  supraespinoso 
ajusta  la  cabeza  humeral  a  la  glenoides  dando  lugar  a  un  eje  fisio- 
logico  sobre  el  cual  se  produce  la  abduccion  a  partir  de  la  con- 
traccion  del  deltoides91.  El  supraespinoso,  por  tanto,  actua  depri- 
miendo  la  cabeza  humeral,  mientras  que  el  resto  de  los  musculos 
del  manguito  constituyen  mediante  su  contraccion  el  elemento  in¬ 
ferior  o  caudal  del  par  de  fuerzas.  La  fuerza  opuesta  que  tracciona 
del  humero  procede  del  deltoides.  La  alteracion  del  par  de  fuerzas, 
producto  de  un  desequilibrio  muscular,  desemboca  en  impinge¬ 
ment. 

En  el  par  de  fuerzas  un  musculo  o  grupo  muscular  actua  con- 
centricamente,  mientras  el  opuesto  lo  hace  excentricamente.  Por 
ello,  en  cualquier  sector  angular  es  posible  el  fenomeno  de  la  co- 
contraccion,  que  permite  el  control  y  la  estabilizacion  articulares. 

La  fuerza  y  aceleracion  necesarias  durante  el  lanzamiento  re- 
quieren  una  activacion  coordinada  del  sistema  muscular.  Esta  ac- 
tivacion  solicita  secuencialmente  a  toda  la  cadena  cinetica.  Asf, 
cuando  un  enlace  —musculo-  concluye  su  actuacion  le  sucede  el 
enlace  posterior. 
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Nivel  de  la  - 
2a  costilla 


Nivel  de  la 
T  costilla 


U  -  trapecio  superior 
M  =  trapecio  medio 
I  =  trapecio  inferior 
S  =  serrato  anterior 
SR  -  rotacion  escapular 


FIGURA  1 2-3.  Par  <ie  fuerzas.  Duronte  el  movimiento  de  rotacion  escapular  los  tra- 
pedos  superior  e  inferior  constituyen  uno  de  los  componentes  del  par  de  fuerzas.  El 
otro  componente  eff  seirato  anterior.  El  \efecto  de  aduccion  dei  trapecio  es  contra - 
rrestado  por  e I  efecto  de  abduccion  del  serrato  anterior.Tomado  de:  Gilliet  R.  Shoul¬ 
der  pain  3a  ed.  Philadelphia:  F.A.  Davis  Company;  1991.  ^ : ^ ? 


PAPEL  DE  LA  ESCAPULA  EN  LA  BIOMECANICA 
DEL  HOMBRO 

El  borde  lateral  de  la  escapula  se  encuentra  anteriorizado  30- 
45°,  dando  lugar  al  llamado  piano  de  la  escdpula.  En  dicho  piano 
se  halla  el  centro  de  rotacion  alrededor  del  cual  tienen  lugar  los 
movimientos  de  esta  pieza  osea:  campanilla  externa  e  interna,  ele- 
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TABLA  12-6.  Pares  de  fuerxa. 


Estabilizacion  escapula 

Trapecio  (superior  e  inferior) 
Romboides  mayor  y  menor 

Serrato  anterior 

Elevation  escapula 

Serrato  anterior 

Serrato  anterior 

Trapecio  (superior) 

Elevador  de  la  escapula 

Trapecio  (inferior) 

Elevation  acromion 

Trapecio  (inferior) 

Trapecio  superior 

Serrato  anterior 

Romboides 

Rotacion/abduccion  humero 

Deltoides 

Manguito 
de  los  rotadores 
Supraespinoso  (++) 

FUNCiONES  DE  LA  ESCAPULA 

(Adaptado  de:  Kibler  WB.The  role  of  the  sca¬ 
pula  in  athletic  shoulder  function.  Am  J  Sports 
Med  1 998;  26(2):325-37) 

/  Dotar  de  una  base  estable  al  miembro 
superior 

/  Movimiento  coordinado  entre  escapula  y 
humero  para  el  mantenimiento  del  centro 
de  rotation  en  un  patron  fisiologico 
/  Protraccion  y  retraction  en  la  parrilla  costal 
/  Facilitar  el  armado  para  almacenamiento  y 
transformation  de  la  energia 
/  Ocupar  una  position  adecuada  respecto 
al  humero  y  disipar  algunas  fuerzas  de 
aceleracion 

/  Elevation  del  acromion 
/  Proporcionar  un  lugar  de  anclaje  a  la 
musculatura 

/  Constituir  un  nexo  en  la  secuentiacion 
proximo-distal  de  velotidad,  energia  y  fuerzas 
que  permita  una  funcionalidad  optima 


vacion  y  depresion,  ab- 
duccion  y  aduccion,  y 
protraccion  y  retraccion. 

Los  musculos  capita¬ 
ls  de  la  escapula  son  el 
trapecio  y  el  serrato  an¬ 
terior,  el  primero  como 
rotador  de  la  escapula  y 
el  segundo  como  mayor 
protector  de  la  cintura 
escapular. 

La  funcionalidad  op¬ 
tima  se  obtiene  cuando 
la  anatomia  normal  inte- 
racciona  con  la  fisiologia 
normal  para  crear  una 
biomecanica  normal.  La 
escapula  desempena  va- 
rias  funciones  en  su  mi- 
sion  de  contribuir  a  la  es- 
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tabilidad  del  hombro.  Primero,  provee  de  un  sitio  de  anclaje  a  la 
musculatura  y  dota  de  estabilidad  a  la  articulacion  GH27  125.  Un 
musculo  capital  en  esta  funcion,  especialmente  en  lanzadores,  es 
el  romboides,  que  retrae  la  escapula  y  por  tanto,  una  vez  ejecuta- 
do  el  lanzamiento,  es  frenador  de  la  aceleracion.  Durante  el  lan- 
zamiento  la  escapula  se  protrae  y  retrae  a  lo  largo  de  la  pared  to- 
racica,  con  lo  cual  asegura  un  grado  de  tension  muscular  optimo 
durante  todo  el  movimiento  del  hombro,  incluso  con  el  cambio 
del  tipo  de  trabajo  de  concentrico  a  excentrico.  El  mecanismo  de 
protraction/ retraction  ayuda  en  la  absorcion  de  fuerzas  en  la  fase 
de  desaceleracion.  Las  fuerzas  producidas  durante  el  lanzamiento 
equivalen  al  80-120%  del  peso  corporal.  El  pico  de  fuerza  se  al- 
canza  durante  la  fase  de  desaceleracion5. 

Otra  funcion  de  la  escapula,  menos  estudiada  pero  no  me- 
nos  importante,  es  elevar  el  acromion  con  el  fin  de  ofrecer  es- 
pacio  suficiente  para  el  deslizamiento  del  tendon  del  supraespino- 
so.  De  todo  ello  se  deduce  que  ante  una  escapula  excesivamente 
lateralizada  existe  una  menor  capacidad  de  pretension  y  la  ca- 
pacidad  de  ejecucion  aparece  disminuida,  en  suma  existe  alte¬ 
ration  de  la  articulacion  GH,  cuyo  centro  instantaneo  de  rota- 
cion  conserva  la  misma  position  durante  toda  la  amplitud  del 
movimiento,  por  lo  que  el  riesgo  de  lesion  por  compresion  es 
mayor. 

Para  que  el  movimiento  sea  perfecto  en  todos  sus  objetivos  es 
necesario  que  el  ritmo  escapulohumeral  sea  correcto. 

La  adecuada  participation  de  la  escapula  es  un  requisito  indis¬ 
pensable  para  asegurar  la  normal  biomecanica  del  hombro54 62  84 . 
La  disfuncion  escapular  se  encuentra  entre  los  factores  etiologicos 
capaces  de  instaurar  un  hombro  doloroso,  de  manera  que  los  pa- 
cientes  que  presentan  dolor  en  el  hombro  frecuentemente  tienen 
un  mal  control  dinamico  de  la  escapula61 64  84  !09, 

La  debilidad  de  los  retractores  de  la  escapula  favorece  su  pro¬ 
traction  y  con  ello  la  disminucion  del  espacio  subacromial43.  La 
fatiga  de  los  estabilizadores  escapulares  compromete  la  funcion  del 
manguito  y  aumenta  el  dolor2543.  Se  ha  aceptado  que  el  exagera- 
do  desplazamiento  de  la  escapula  sobre  la  pared  to  racica  represen- 
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ta  un  indicador  de  la  debilidad  de  los  estabilizadores.  Las  referen- 
cias  mas  empleadas  para  localizar  la  correcta  situacion  de  la  e, sca¬ 
pula  han  sido  las  de  DiVeta  y  Kibler.  DiVeta  toma  como  referen¬ 
da  la  apofisis  espinosa  de  la  3a  vertebra  toracica  y  el  angulo 
posterolateral  del  acromion29.  Kibler,  por  su  parte,  emplea  el  an¬ 
gulo  inferior  de  la  escapula  y  la  apofisis  espinosa  de  la  vertebra  dor¬ 
sal  adyacente61  (ver  fig.  12-7). 


RITMO  ESCAPULOHUMERAL 

El  movimiento  GH  esta  asociado  al  movimiento  de  otras  arti- 
culaciones  como  la  escapulotoracica,  la  acromioclavicular  o  la  es- 
ternoclavicular.  El  movimiento  normal  requiere  una  integracion  de 


TABLA  12-7.  Ritmo  escapulohumeral  durante  la  abducc/on.  Tomocfo  c/e;  Ma¬ 
gee  Dj.  Orthopedic  physical  assessment.  4  ed.  Philadelphia:  WB  Saunders;  2002. 


FASEi 

Humero 

30°  abduction 

Escapula 

movimiento  minimo 

Clavicula 

0-6°  elevation 

FASE  II 

Humero 

40°  abduccion 

Escapula 

20°  rotacion,  minima  protraction  o  elevacion 

Clavicula 

1 5°  elevacion 

FASE  III 

Humero 

60°  abduccion  +  90°  rotacion  externa 

Escapula 

30°  rotacion 

Clavicula 

30-50°  rotacion  posterior  mas  de  15° 
elevacion 
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los  movimientos  de  todas  estas  articulaciones,  lo  que  se  conoce  co- 
mo  ritmo  escapulohumeral.  El  ritmo  escapuloh  umeral  depende 
de  un  componente  oseo  o  estatico,  que  permite  apreciar  el  rao- 
mento  y  la  forma  en  que  participan  los  diferentes  elementos  ose- 
os,  y  un  componente  musculotendinoso  o  dinamico,  responsable 
del  desplazamiento  coordinado  y  secuencial  de  dichos  elementos 
oseos  y  sobre  el  cual,  a  la  postre,  reside  el  fracaso  o  el  exito  de  es- 
te  mecanismo  (tabla  12-7). 

La  articulacion  escapulotoracica  participa  en  la  flexion  y  la  ab¬ 
duccion  del  humero.  A1  iniciar  el  movimiento  fisiologico,  60°  de 
flexion  y  30°  de  abduccion,  la  escapula  adquiere  una  posicion  de 
estabilidad  en  relacion  con  el  humero.  Si  el  grado  de  flexion  y  ab¬ 
duccion  aumenta,  la  escapula  aumenta  su  movimiento.  Clasica- 
mente  se  ha  mantenido  el  criterio  de  2:1  como  ratio  de  movi¬ 
miento  escapulohumeral,  aunque  esto  no  es  constante  a  lo  largo 
de  toda  la  amplitud  del  movimiento.  Diversos  autores  defienden 
una  mayor  participacion  del  humero,  con  proporciones  de  3:1  o 
incluso  4:1.  Poppen  y  Walker  creen  que  el  ratio  es  menor,  de  5:4 
tras  unos  30°  de  abduccion102.  Para  Magee,  sin  embargo,  resulta 
mas  determinante  buscar  asimetrias  entre  el  hombro  sano  y  el  le- 
sionado71. 


ALTERACION  DE  LA  BIOMECANICA  NORMAL 

El  hombro  se  vuelve  extremadamente  vulnerable  en  los  movi¬ 
mientos  repetidos  ejecutados  por  encima  de  la  cabeza.  Los  lanza- 
mientos  continuados  merman  la  competencia  de  los  estabilizado- 
res  estaticos,  generalmente  en  sentido  anterior,  lo  que  posibilita  un 
ligero  desplazamiento  anterior  de  la  cabeza  humeral18  79  107  ll7.  Es- 
ta  incompetencia  de  los  estabilizadores  estaticos  la  suplen  los  dina- 
micos  merced  a  un  aumento  de  la  actividad  muscular.  Sin  embar¬ 
go,  si  la  actividad  es  prolongada  en  el  tiempo,  aparece  la  fatiga.  Los 
musculos  no  son  capaces  de  cumplir  su  fimcion  y  el  desplazamiento 
anterior  de  la  cabeza  humeral  se  hace  aun  mas  evidente.  Esta  cir- 
cunstancia  favorece  que  en  las  actividades  por  encima  de  la  cabe- 
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za,  cabeza  humeral  y  arco  coracoacromial  entren  en  conflicto  me- 
canico,  con  el  consiguiente  sufrimiento  para  las  estructuras  suba- 
cromiales68.  Por  otro  lado,  la  lesion  del  manguito  de  los  rotadores, 
estabilizador  dinamico  de  la  cabeza  humeral,  favorece  el  ascenso  de 
esta,  lo  cual  descentra  la  articulacion  GH  estrechando  el  espacio 
subacromial.  Dicha  lesion  ocurre  usualmente  por  una  sobrecarga 
excentrica,  la  cual  sucede  durante  la  fase  de  deceleracion. 

La  alteracion  de  la  funcion  del  hombro  se  puede  deber  a  uno 
de  estos  factores: 

i.  Disminucion  de  la  movilidad  articular. 

ii.  Perdida  del  control  voluntario  — fatiga. 

iii.  Dolor. 

La  disminucion  de  la  flexibilidad  o  movilidad  articular  se  aso- 
cia  a  un  deficit  en  la  rotacion  interna  del  hombro.  Esta  alteracion 
supone  una  traslacion  anterior  y  superior  de  la  cabeza  humeral  du¬ 
rante  el  movimiento  de  flexion.  Esta  traslacion  esta  obviamente  re- 
lacionada  con  la  aparicion  de  impingement.  Asimismo,  el  deficit  de 
rotacion  interna  del  hombro  resulta  en  excesiva  protraccion  esca- 
pular,  lo  cual  desencadena  la  aparicion  del  impingement  por  la  in- 
suficiente  elevacion  del  acromion1662. 

La  rigidez  de  la  musculatura  que  se  inserta  en  la  apofisis  cora- 
coides  -pectoral  menor  y  cabeza  corta  del  biceps-  aumenta  la  pro¬ 
traccion  de  la  escapula  y,  a  causa  de  una  insuficiente  inclinacion 
posterior  de  la  escapula,  estrecha  el  espacio  subacromial"5. 

La  debilidad  muscular,  y  especialmente  la  alteracion  del  equili- 
brio  muscular  entre  los  componentes  del  manguito,  es  un  signo  ca- 
racteristico  del  impingement  subacromial.  La  debilidad  de  la  mus¬ 
culatura  responsable  de  la  rotacion  externa  es  muy  comun,  viendose 
mermadas  sus  funciones  estabilizadora  y  depresora  de  la  cabeza  hu¬ 
meral16.  El  serrato  anterior  y  trapecio  inferior  estan  tambien  afec- 
tados  con  frecuencia,  lo  que  da  lugar  a  la  alteracion  de  la  activacion 
secuencial  de  los  musculos.  El  resultado  final  es  una  protraccion  es- 
capular  aumentada  e  insuficiente  elevacion  del  acromion37. 

La  lesion  puede  ocurrir  tanto  durante  la  ejecucion  de  movi- 
mientos  normales  como  con  los  movimientos  mal  ejecutados7577 109. 


392 


Tendinopatias  del  hombro 


A.  Movimientos  correctamente  ejecutados 
y  disfuncion 

i.  Mecanica  correcta,  pero  movimiento  repetitivo  prolongado  en 
el  tiempo,  lo  que  daria  lugar  a  la  lesion  por  sobreuso. 

ii.  Movimientos  anormales  por  tecnica  incorrecta,  como  puede  ser 
la  position  del  miembro  superior  a  su  entrada  en  el  agua;  el  na- 
dador  la  inicia  con  el  primer  dedo  y  brazo  en  rotacion  interna 
excesiva. 

iii.  Movimientos  repetidos  pero  con  postura  corporal  inapropiada, 
como  lo  es  la  postura  del  nadador  con  demasiadas  brazadas. 

iv.  Posiciones  estaticas  inapropiadas,  como  es  dormir  con  la  mano 
bajo  la  cabeza. 


B.  Movimientos  defectuosos  y  disfuncion 

i.  Escapula  alada  por  debilidad  del  musculo  serrato  anterior,  lo 
que  conlleva  la  alteration  del  ritmo  escapulohumeral.  En  el  tra- 
bajo  de  flexion  excentrica  los  musculos  escapulohumerales  son 
sobreactivados,  mientras  que  los  musculos  escapulotoracicos  se 
encuentran  hipoactivos. 

ii.  Traslacion  glenohumeral  o  malposition  de  la  cabeza  humeral: 

a.  Traslacion  superior,  por  el  predominio  de  los  musculos  en- 
cargados  de  rotar  la  escapula  hacia  abajo. 

b.  Tiaslacion  anterior,  por  debilidad  del  musculo  subescapular, 
redondos  mayor  y  menor  e  infraespinoso. 

c.  Traslacion  inferior,  por  inadecuada  rotacion  superior  de  la 
escapula.  La  causa  es  la  mala  sincroma  de  rotacion  glenohu¬ 
meral. 

d.  Disminucion  de  la  rotacion  lateral  del  humero  por  escapula 
rotada  hacia  abajo. 

e.  Excesiva  retraccion  escapular  durante  la  rotacion  lateral  de- 
bido  a  retraccion  de  la  capsula  anterior  y  retraccion  de  los 
rotadores  mediales. 
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Cuando  la  lesion  se  perpetua  disminuyen  la  eficacia  muscular  y 
la  estabilidad  dinamica,  con  un  incremento  del  desplazamiento  de 
la  cabeza  humeral  y  de  la  inestabilidad  funcional  (tabla  12-8). 

Cuando  uno  o  varios  movimientos  estan  restringidos,  por  ejem- 
plo,  en  la  capsulitis  adhesiva,  el  atleta  trata  de  compensar  sobreso- 
licitando  otras  articulaciones  del  complejo  del  hombro.  Por  el  con- 
trario,  en  caso  de  inestabilidad  los  movimientos  son  excesivos,  lo 
que  resulta  en  un  eje  fisiologico  inestable  que  favorece  una  funcion 
muscular  ineficaz  y  la  aparicion  de  dolor. 


TABLA  /2-8.  Patomecanica  del  sindrome  subacromial . 


Mecanica  correcta 

*  Sobreuso 

*  Movimiento  anormal 

*  Postura  corporal  incor recta 

*  Estatica  prolongada  inapropiada 


Mecdmca  /ncorrecta 

•  Escapula  alada 
•Trasladon  GH  incorrecta: 

-Traslacton  superior  cabeza  humeral 
-Trasladon  anterior  cabeza  humeral 
-Trasladon  inferior  cabeza  humeral 

•  Disminucion  rotation  humeral 

•  Retraccion  escapular  acentuada 


FACTORES  PREDiSPONENTES 

La  causa  ultima  del  impingement  no  se  conoce  exactamente,  aun- 
que  desde  el  punto  de  vista  teorico  se  sostiene  la  causa  multifacto¬ 
rial.  Dentro  de  elk  se  consideran  como  factores  que  predisponen  al 
atrapamiento  subacromial  la  hipertrofia  miotendinosa  del  mangui- 
to  y/o  su  inflamacion,  la  inflamacion  de  la  bursa  subdeltoidea  o  del 
tendon  de  la  porcion  larga  del  biceps,  la  presencia  de  osteofitos  en 
la  cara  inferior  del  acromion,  la  fibrosis  del  espacio  subacromial  o 
un  manguito  debil  o  fatigado2  23  48  50.  Existen  ademas  una  serie  de 
factores  anatomicos  relacionados  con  esta  patologia  (tabla  12-9). 
Burkhart  describio  la  estenosis  congenita  del  espacio  subacromial  co- 
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mo  circunstancia  que  predispoma  a  este  sfndrome  o  a  la  lesion  del 
manguitob.  Para  Soslowsky  et  al,  el  engrosamiento  del  LCA  con- 
tribuye  tambien  al  estrechamento  de  dicho  espacio116.  El  grado  de 
inclination  glenoidea  ha  sido  igualmente  relacionado  con  esta  dis- 
funcion49.  Estudios  sobre  cadaveres  han  demostrado  que  determi- 
nados  tipos  de  acromion,  en  concreto  los  tipos  II  y  III,  incrementan 
la  incidencia  de  impingement*  31  80  81 87  (£gt  12-4).  La  osificacion  in- 
completa  de  esta  prominencia  osea,  propia  de  hasta  un  8%  de  la  po- 
blacion32,  origina  un  hueso  accesorio  -os  acromiale-  que  predispo¬ 
ne  al  conflicto  subacromial85. 


FIGURA  12-4.  Variantes  de  la  morfologfa  acromial .  I)  piano  (tipo  I);  2)  curvo 
(tipo  II);  3)  en  forma  de  gancho  (tipo  III). 


TABLA  12-9.  Etiologta  del  conflicto  subacromial. 


Factores  anatomicos 


Factores  funcionales 


Acromion  agresivo 
Osteofitosis  acromioclavicular 
Sobreuso  del  hombro 
Calcification  tendinosa 
Irritacion  cronica  de  la  bursa 


Anoxia  relativa  del  tendon 
Desequilibrio  entre  deltoides/supraespinoso 
Friction  excesiva  del  tendon  contra  el  arco 
acromiocoracoideo 
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FISIOPATOLOGIA 

Especialmente  en  ia  patologfa  del  hombro  y  debido  a  la  gran 
cantidad  de  estructuras  implicadas,  se  debe  huir  de  denominacio- 
nes  vagas  como  “tendinitis  del  manguito ”  o  “ esguince  del  hombro ”  y 
ser  algo  mas  concisos  a  partir  de  un  conocimiento  detallado  de  las 
estructuras  implicadas  y  su  grado  de  afectacion  con  el  fin  de  ins- 
taurar  un  plan  de  tratamiento  igualmente  preciso. 

El  estado  muscular  y  la  patologfa  tendfnea  estan  estrechamen- 
te  relacionados,  de  modo  que  la  falta  de  flexibilidad  o  un  grado  de 
fuerza  muscular  inadecuado  pueden  favorecer  la  alteracion,  por 
minima  que  sea,  de  la  biomecanica,  favoreciendo  a  su  vez  la  apa- 
ricion  de  tendinopatfas.  Con  frecuencia  los  fenomenos  de  com- 
pensacion  hacen  que  una  patologfa  cuyo  origen  se  encuentra  en  el 
hombro  pueda  dar  lugar  a  lesiones  en  el  codo  y  viceversa.  Por  ello, 
Ia  exploracion  clfnica  debe  aclarar  si  la  patologfa  en  estudio  es  fuen- 
te  de  otra  lesion  o  su  consecuencia  a  fin  de  que  pueda  ser  tratada 
de  un  modo  efectivo  y  evitar  las  recidivas. 

Dentro  de  la  patologfa  del  manguito  de  los  rotadores  el  cuadro 
mas  frecuente  es  la  tendinosis  del  supraespinoso,  patologfa  que 
asienta  en  la  zona  de  maxima  avascularidad  del  tendon.  Cuando  el 
tendon  del  supraespinoso  es  sobresolicitado,  la  zona  avascular  es 
incapaz  de  regenerar  la  tasa  de  microrroturas  que  sufre,  por  lo  que 
el  equilibrio  homeostatico  se  rompe  y  la  nueva  situacion  deriva  en 
dolor  y  debilidad  del  musculo  deltoides,  lo  que  aumenta  el  riesgo 
de  compresion  y,  con  ello,  inflamacion  y  fibrosis87  88,  es  decir,  to- 
do  el  cortejo  conocido  de  la  tendinosis  por  sobreuso  (tabla  12-9). 
La  estrecha  relacion  anatomica  entre  la  porcion  larga  del  biceps 
braquial  y  el  supraespinoso  hace  que  en  las  ultimas  fases  de  este 
cuadro  tambien  se  vea  afectado  el  primero20  48  90. 

El  estudio  de  la  vascularizacion  del  tendon  del  supraespinoso  ha 
identificado  zonas  en  las  que  el  aporte  sangufneo  es  mfnimo  o  ine- 
xistente,  lo  que  las  hace  proclives  a  sufrir  lesion.  Los  estudios  de 
Lohr  y  Uhthoff  describen  la  zona  crftica  como  una  zona  de  anas¬ 
tomosis  entre  vasos  provenientes  del  hueso  y  del  tendon70.  Rath- 
bun  y  Macnab  encontraron  una  clara  relacion  entre  el  area  de  hi- 
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povascularidad  y  los  cambios  degenerativos  localizados  en  esa  zo¬ 
na104.  Las  lesiones  localizadas  en  esta  region,  incluso  desgarros  par¬ 
ticles,  se  acompanan  de  una  reaccion  inflamatoria  igualmente  mi¬ 
nima  o  inexistence,  ya  que  para  que  esta  $e  produzca  debe  existir 
una  vascularizacion  del  tejido  implicado  que  permita  la  respuesta 
celular.  Este  precario  aporte  sangumeo  es  un  factor  decisivo  en  el 
proceso  de  degeneracion  del  tendon. 

Los  cambios  fisiopatologicos  mas  evidences  son  el  aumento  de  la 
celularidad,  los  cambios  en  la  forma  celular  y  la  desorganizacion  y 
dano  del  colageno.  Los  productos  de  la  matriz  extracelular  se  co- 
rresponden  tambien  con  los  propios  de  la  degeneracion  tendinosa77. 

Desde  el  punto  de  vista  histoquitmico,  los  analisis  realizados  en 
personas  con  afectacion  del  manguito  de  los  rotadores  revelan  can- 
tidades  elevadas  de  sustancia  P  en  la  bursa  subacromial  proporcio- 
nales  al  dolor  percibido^4;  datos,  por  otro  lado>  no  despreciables  a 
la  hora  de  disenar  estrategias  terapeuticas. 


DIAGNOSTIC© 

A  traves  del  conocimiento  profundo  de  la  situation  de  las  es- 
tructuras  causantes  de  patologia,  el  fisioterapeuta  sera  capaz  de  ins- 
taurar  un  plan  para  tratar  correctamente  el  problema. 

La  valoracion  se  inicia  con  una  historia  detallada. 


I.  Historia 

En  ella  se  debe  recoger  de  manera  concisa  el  mecanismo  cau- 
sante  de  la  lesion,  los  movimientos  que  provocan  el  dolor  y  el  de- 
porte  o  actividad  habitual  que  desarrolla  el  sujeto,  y  reservar  un 
apartado  para  las  caracteristicas  del  dolor:  lugar  de  localizacion, 
irradiacion,  cualidad,  presencia  nocturna  y  factores  que  lo  agravan 
y  lo  alivian. 

Cada  patologia  posee  un  patron  de  dolor  caracteristico.  Asf,  el 
dolor  debido  a  impingement  se  refleja  en  la  cara  anterolateral  del 
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hombro  y  puede  irradiar  hasta  el  codo.  Se  agrava  con  las  activida- 
des  por  encima  de  la  cabeza.  La  presencia  de  dolor  nocturno  es  pa- 
tognomonico  de  impingement  grave  o  de  artritis  glenohumeral.  El 
dolor  agudo  de  aparicion  subita  se  debe  esencialmente  a  la  pre¬ 
sencia  de  calcificacion  (rabla  12-10). 


TABLA  12-10.  Relacion  entre  patologfa  y  dolor.  ; 

Dolor  delante  y/o  detras  del  hombro  Patologia  articulacion  glenohumeral 

Dolor  en  deltoides,  irradiado  Impingement  subacromial 

a  todo  el  hombro  y  codo 

Dolor  nocturno  Impingement  grave;  artritis  glenohumeral 

Dolor  subito  intenso  Calcificacion  tendon 


En  la  historia  debe  constar  la  presencia  de  inestabilidad,  el  gra- 
do  y  el  sentido.  La  inestabilidad  anterior  es  muy  frecuente  en  jo- 
venes  y  atletas.  El  dolor  durante  la  rotacion  interna  o  al  empujar 
una  puerta  debe  hacer  pensar  en  inestabilidad  posterior.  La  ines¬ 
tabilidad  del  hombro  se  clasifica  de  acuerdo  con  su  direccion  (1) 
en  anterior,  posterior,  inferior  o  multidireccional;  por  su  etiologia 
(2)  en  traumatica  o  por  sobreuso;  y  por  su  frecuencia  (3)  en  agu- 
da,  recurrente  o  cronica20.  Los  episodios  recurrentes  de  luxacion 
dolorosa  en  posicion  de  abduccion  y  rotacion  externa  sugieren  el 
desgarro  de  la  zona  anterior  del  rodete  glenoideo  -lesion  de  Ban¬ 
kart—.  Los  lanzadores  sufren  estres  cronico  de  los  ligamentos  gle- 
nohumerales  anteriores  sin  que  existan  episodios  previos  de  perdi- 
da  total  o  parcial  de  la  congruencia  articular.  Sin  embargo,  el  atleta 
siente  la  articulacion  inestable,  lo  que  a  veces  da  lugar  a  impinge¬ 
ment  secundario. 

Es  conveniente  conocer  la  medicacion  que  este  tomando  el  pa- 
ciente,  las  posiciones  que  alivian  el  dolor  y  cuantos  datos  crea  que 
son  de  interes  el  fisioterapeuta. 
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2.  Estudio  del  paciente 

El  estudio  comprende: 

2.  /.  Observation 

i.  Vista  anterior:  deformidad  en  escalon,  signo  del  surco  (fig.  12- 
5),  deformidades  congenitas  o  adquiridas,  postura,  asimetria 
anterior,  inflamacion.  En  la  luxacion  anterior,  al  situarse  la  ca- 
beza  humeral  fuera  de  la  glena,  el  hombro  pierde  su  forma  re¬ 
do  ndeada. 

ii.  Vista  posterior:  especial  atencion  a  la  posicion  y  actitud  de  la 
escapula  ante  Ios  diferentes  movimientos  (fig.  12-6). 


FIGURA.  12-5.  Vista  anterior 
del  hombro,  donde  se  aprecia  un 
surco  derecho  mds  pronundado . 


FIGURA.  12-6.  Vista  posterior 
del  hombro f  donde  se  aprecia  de- 
bilidad  de  Ios  fijadores  de  la  escapu¬ 
la  ante  una  solicitadon  isometrica . 


2.2.  Examen 

i.  Medicion  de  la  distancia  entre  el  borde  inferior  de  la  escapula 
y  la  apofisis  espinosa  de  la  vertebra  dorsal  mas  proxima  en  di¬ 
ferentes  grados  de  abduccion,  comparando  el  resultado  con  la 
contralateral  (fig.  12-7). 
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FIGURA  12-7.  Medicion  del  destizamiento  lateral  de  la  escapula.  Se  toma 
como  referenda  ef  horde  inferior  de  la  escapula  y  la  apofisis  espinosa  de  la  vertebra 
dorsal  mas  proximo:  (I)  los  brazos  a  lo  largo  del  cuerpo;  (2)  las  manos  se  colocan  so - 
bre  las  caderas ;  (3)  brazos  en  abduccion  de  90°. 

ii.  Espasmos  musculares  debidos  al  dolor. 

iii.  Busqueda  de  signos  radiculares. 

2.3.  Alov/m/entos  activos 

El  fisioterapeuta  observa  el  grado  de  participacion  de  las  dife- 
rentes  estructuras  — activas  y  pasivas—  durante  los  movimientos  de 
flexion,  abduccion  y  rotacion,  atendiendo  especialmente  al  ritmo 
escapulohumeral  y  a  la  posible  variation  de  los  sfntomas  al  modi- 
ficar  la  posicidn.  Una  restriction  en  la  amplitud  de  un  determina- 
do  movimiento  puede  tener  como  causa  un  acortamiento  de  los 
musculos  antagonistas.  Ejemplo  de  ello  son  los  acortamientos  de 
subescapular,  los  rotadores  externos,  supraespinoso  y  deltoides 
-que  limita  la  aduccion  humeral—.  Es  interesante  efectuar  balan¬ 
ces  musculares  mediante  tests  ma¬ 
nures  que  confirmen  las  sospechas 
iniciales.  Desequilibrios  frecuentes 
en  la  cintura  escapular  son  los  exis- 
tentes  entre  los  rotadores  internos  y 
los  externos,  a  favor  de  los  prime- 
ros76.  Este  problema  es  muy  frecuen- 
te  en  nadadores  y  suele  ir  asociado  a 
debilidad  de  la  musculatura  estabili- 
zadora  de  la  escapula59 : 


MOVIMIENTOS  ACTIVOS 

/  Mov/m/entos  en  un  solo  piano. 

/  Movimientos  combinodos. 

/ Arco  doloroso. 

/  Ritmo  escapulohumeral. 

/  Elevacion. 

/  Rotacion  externa  (codos  flexionados 
y  brazo  unido  al  cuerpo). 


>72 
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FIGURA  12-8.  Valoracion  activa  de  ios  musculos  flexores  del  hombro  (I), 
mtisculos  abductores  (2)  y  musculos  retropulsores  (3). 


2.4 .  /VloWm/entos  pasivos 

A1  realizar  este  tipo  de  movimientos  se  valora  la  respuesta  de  los 
tejidos  blandos  a  la  movilizacion  pasiva,  en  especial  en  el  ultimo 
sector  del  movimiento,  lo  que  se  conoce  como  sensacion  del  pun- 
to  final6891.  Recoge  la  impresion  subjetiva  del  fisioterapeuta  al  re¬ 
alizar  un  empuje  pasivo  en  los  ultimos  grados  del  sector  del  movi¬ 
miento.  Se  debe  valorar  la  sensacion  dolorosa  y  su  relacion  con  los 
diferentes  movimientos  en  sus  diferentes  angulos. 

En  el  hombro  la  sensacion  de  punto  final  puede  tener  un  com- 
ponente: 

a)  De  rigidez  capsular,  detention  brusca  del  movimiento  que 
acontece  antes  de  lo  esperado  tanto  en  el  tiempo  como  en  el 
espacio,  caracteristica  de  la  capsulitis  adhesiva. 

b)  De  espasmo  muscular:  freno  brusco,  elastico  al  movimiento  que 
ocurre  por  una  contraccion  involuntaria  del  musculo  en  res¬ 
puesta  al  dolor.  Ocurre  dentro  del  arco  de  movimiento  lib  re. 

c)  De  sensacion  de  vacio  o  blando:  no  existe  sensacion  de  restric- 
cion  de  movimiento,  ya  que  el  dolor  aparece  antes  que  la  re- 
sis  tencia.  Ejemplo  de  ello  es  la  bursitis  subacromial  aguda. 

Es  muy  frecuente  que  los  pacientes  afectos  de  dolor  en  el  hom¬ 
bro  presenten  dos  patologias  asociadas:  una  de  ellas  primaria  o  de- 
sencadenante  del  cuadro,  y  otra  secundaria  o  consecuencia  de  la 
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Tabla  12-10.  Relacion  entre  el  punto  final  y  la  lesion . 


Sensocion  del  punto  final 
Rigido,  aparicion  subica 
Elastic©,  aparicion  subita 
Blando,  no  fin  movimiento 


Estructura  afectada 

Capsula 

Musculo 

Bursitis 


primera.  Kvitne  y  Jobe  entendieron  que  el  hombro  doloroso  debe 

clasificarse  en  uno  de  estos  cuatro  grupos68: 

—  GRUPO  1:  dolor  en  el  hombro  asociado  a  impingement  pri- 
mario,  sin  inestabilidad  articular  asociada. 

—  GRUPO  2:  inestabilidad  primaria  debido  a  microtraumatismos 
cronicos  del  rodete  glenoideo.  Impingement  secundario. 

—  GRUPO  3:  inestabilidad  primaria  debido  a  hiperlaxitud  liga- 
mentosa.  Impingement  secundario. 

—  GRUPO  4:  inestabildad  pura,  no  existe  impingement. 

2.5.  Pruebas  especificas  en  patologfa  del  hombro 

Con  ellos  se  valoran  distintas  patologfas  y  distintas  estructuras 

de  manera  bastante  precisa: 

i.  Impingement  subacromial 

—  Prueba  de  Neer.  Con  ella  se  pone  de  manifiesto  un  conflicto  en¬ 
tre  Ios  tendones  del  manguito  y  el  arco  coracoacromial.  Neer 
observo  que,  si  se  lleva  el  brazo  a  elevacion  anterior  mante- 
niendolo  en  rotacion  interna  en  el  piano  de  la  escapula,  se  pro- 
voca  el  impingement ,  reproduciendose  sus  sfntomas87. 

—  Prueba  de  Hawkins-Kennedy ,  variante  de  la  anterior.  El  pacien- 
te  tiene  el  hombro  y  el  codo  flexionado  90°  y  en  esta  posicion 
se  le  aplica  rotacion  interna  forzada.  El  dolor  es  el  signo  positi- 
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FIGURA  1 2-9.  Prueba  de  Hawkins-Kennedy  para  valorar  la  existence 
de  un  conflicto  subacromial . 


vo  del  test  debido  al  conflicto  del  supraespinoso  bajo  el  liga- 
mento  coracoacromial  (fig.  12-9)^8  56. 

ii.  Inestabilidad  anterior 

—  Prueba  de  recolocacion .  Con  el  paciente  en  decub ito  supino,  se  co- 
loca  el  brazo  entre  90  y  135°  de  rotacion  externa  -maxima-.  A 
partir  de  aqui  se  aplica  una  fuerza  posterior  y  descendente21 56. 

—  Prueba  delfidcro .  Con  el  paciente  en  decubito  supino,  hornbro 
y  codo  a  90°  de  abduccion  y  flexion  respectivamente  y  en  ro¬ 
tacion  externa.  Una  mano  del  fisioterapeuta  cerrada  en  puno 
colocada  bajo  el  hornbro  en  examen.  A  partir  de  este  momen¬ 
ta  el  fisioterapeuta  imprime  una  retropulsion  y  mas  rotacion  ex¬ 
terna  (fig.  12-10)56. 
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F/GURA  12-10,  Prueba  del  fulcro  para  valorar  la  estabiiidad  glenohume¬ 
ral  anterior : 


iii.  Inestabilidad  posterior 

—  Prueba  de  inestabilidad  posterior.  Con  el  paciente  en  dectibito 
supino,  hombro  y  codo  a  90°  de  flexion  con  maxima  rotation 
interna.  El  terapeuta  fija  con  una  mano  la  escapula  y  con  la  otra 
aplica  un  empuje  a  traves  de  la  diafisis  humeral  desde  el  codo 

ra  inestabilidades  posteriores  porque  es  sumamente  sensible95. 


iv.  Inestabilidad  inferior 

-  Prueba  del  surco.  Con  el  pacience  sentado,  el  brazo  cae  a  lo  lar¬ 
go  del  cuerpo;  el  terapeuta  tracciona  del  brazo  en  sentido  cau¬ 
dal  para  abrir  el  surco  glenohumeral.  Notese  que  unos  hombros 
normales  pueden  tener  importantes  desplazamientos  inferiores 
por  gran  laxitud  ligamentaria,  por  lo  que  es  necesario  examinar 
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el  hombro  contralateral  y  otras  articulaciones  contiguas  como 
el  codo56. 

•  Pruebas  para  tendones  especificos 

Prueba  de  Gilcreest  (tendon  de  la  porcion  larga  del  biceps  bra- 
quial),  con  el  paciente  de  pie,  el  brazo  en  el  piano  de  la  escapula 
y  antebrazo  supinado.  Se  resiste  el  ascenso  del  brazo  (fig.  12-1 1)56. 
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FtGURA  12-1  /.  Prueba  de  Gi/creest  para  valorar  el  tendon  de  la  porcion 
larga  del  biceps. 


P)  ueba  de  Jobe  (tendon  del  supraespinoso).  Los  hombros  a  90° 
de  abduccion  y  rotacion  interna,  en  el  piano  de  la  escapula,  los 
antebrazos  en  pronacion.  Se  aplica  presion  descendente  sobre 
ambos  brazos53  56. 

Prueba  dePatte  (tendon  del  infraespinoso).  Con  el  paciente  sen- 
tado,  el  brazo  a  90°  de  abduccion  y  el  codo  a  90°  de  flexion;  se 
resiste  a  nivel  del  antebrazo  la  rotacion  externa56  98.  Estudios 
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electromiograficos  posteriores  han  demostrado  que  el  aisla- 
miento  especffico  del  infraespinoso  se  obriene  en  rotacion  ex¬ 
terna  a  0°  de  elevacion  escapular  y  -45°  (rotacion  interna)  de 
rotacion  humeral’7. 

—  Pnieba  de  Gerber  (tendon  del  subescapular).  Con  el  paciente 
sentado  y  el  brazo  flexionado  a  nivel  del  codo  colocado  detras 
de  la  espalda,  se  resiste  la  separation  del  antebrazo  de  la  espal- 
da  (fig.  12-1 2)3756. 


3.  Diagnostico  por  la  imagen 

Se  utiliza  basicamente  la  radiologfa  simple,  la  RM  y  la  ecogra- 
fia. 

Hay  que  realizar  las  radiograflas  en  tres  proyecciones  distintas: 
articulacion  glenohumeral  anteroposterior  (AP)  y  lateral,  y  vista 
del  desfiladero  del  supraespinoso.  Representa  una  tecnica  diag- 
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nostica  especialmente  util  en  la  identificacion  de  calcificaciones, 
configuracion  del  acromion  y  fenomenos  degenerativos  y  tumora- 
les  (tabla  12-1 1).  Se  emplea  para  medir  el  espacio  subacromial,  que 
no  debe  ser  inferior  a  4-6  mm  en  condiciones  normales. 

La  RM  aporta  valiosa  informacion  adicional  acerca  del  estado 
de  los  tejidos  blandos.  Es  capaz  de  mostrar  la  localizacion  y  el  ta- 
mano  del  proceso  inflamatorio,  asi  como  la  presencia  de  desgarros 
en  tendones  o  rodete.  Permite  visualizar  igualmente  la  bolsa  y  to- 
do  tipo  de  infiltrados. 

La  ecograffa  ha  dejado  paso  de  manera  paulatina  a  la  RM,  pero 
continua  siendo  valida  en  la  determinacion  de  ciertos  problemas  que 
afectan  a  las  partes  blandas  como  los  desgarros  musculares. 


TABLA  12-1  /.  Anomalfas  visibles  en  cada  proyeccion  radiologica ;  Modifica- 
do  de:  Lyons  PMt  Orwin  JF.  Rotator  cuff  tendinopathy  and  subacromial  impinge¬ 
ment  syndrome.  Med  Sci  Sports  Exerc  1 998;  30(4  Suppl):  S 1 2-7. 


Proyeccion 


Anomalies 


AP,  articulation  glenohumeral 


Cambios  degenerativos  glenohumerales 
Calcificaciones  del  tendon 


Lateral,  articulation  glenohumeral 


Vista  des/J/odero  de/  supraesp/noso 


Luxation  articulation  glenohumeral 
Fractura  del  borde  glenoideo 
Os  acromiale 

Fractura  cara  posterior  de  cabeza  humeral 

Tipo  de  morfolog/a  del  acromion 
Cambios  degenerativos  del  acromion  anterior 


DIAGNOSTIC©  DIFERENCIAL 

El  diagnostico  requiere  una  recogida  sistematica  de  datos  a  tra- 
ves  de  la  historia,  un  completo  examen  fisico  y  las  pruebas  com- 
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plementarias.  La  historia  es  interesante  para  determinar  la  locali- 
zacion  y  la  gradacion  del  dolor,  los  movimientos  que  lo  exacerban 
y  las  posicion.es  que  producen  alivio.  Esta  informacion  orienta  al 
clinico  sobre  el  tejido  lesionado  o  deficitario  y  ayuda  a  situarlo  en 
la  senda  correcta  hacia  el  diagnostico  definitive*.  El  diagnostico  di- 
ferencial  se  establecera  con  patologfas  en  las  que  predomina  el  do- 
lor  y/o  la  restriccion  de  la  movilidad  (tabla  12-14). 

TABLA  1 2-14.  Diagnostico  diferencial  en  el  impingement  subacromial. 

Bursitis 

Tendinopatia  bicipital 

Subluxacion  humeral 

Desgarro  parciaf  del  manguito 

Calcificaciones 

Hombro  congelado 

Lesion  del  nervio  supraescapular 

Patologia  acromioclavicular 

Patologias  debidas  a  problemas  mecanicos  por  compresion  radicular: 

-  compresion  de  raices  cervicales  C4,  C5  o  C6 


TRATAMIENTO 

Cada  una  de  las  patologfas  que  suceden  en  el  espacio  subacro¬ 
mial  responden  a  un  factor  etiologico  distinto,  por  lo  que  resulta 
indispensable  establecer  un  diagnostico  correcto  y,  en  funcion  del 
analisis  de  este,  establecer  el  tratamiento  adecuado. 

Considerando  el  sfndrome  de  impingement  subacromial  como 
una  tendinopatia  por  atrapamiento,  la  piedra  angular  del  trata¬ 
miento  sera  minimizar  el  impacto  del  tendon  del  supraespinoso 
contra  el  arco  coracoacromial,  es  decir,  tratar  de  hacer  mas  viable 
el  paso  del  citado  tendon  por  el  desfiladero  subacromial.  La  efica- 
cia  del  ejercicio  terapeutico  y  la  terapia  manual  han  mostrado  una 
evidencia  limitada  en  una  serie  de  estudios  publicados  entre  los 
anos  1993  y  200026. 
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El  plan  de  recuperacion  debe 
ajustarse  a  una  serie  de  criterios 
de  progresion  funcional.  Se  de¬ 
be  huir  de  los  ejercicios  en  los 
que  el  paciente  tenga  percepcion 
de  inestabilidad  o  que  aumenten 
la  inflamacion  o  el  dolor.  Asi- 
mismo,  hay  que  tener  especial 
cuidado  con  las  maniobras  de 
compensacion,  por  lo  que  el  tra- 
bajo  debe  ser  interrumpido  al 
menor  signo  de  fatiga. 

El  tratamiento  tiene  como  objetivo  alcanzar  la  normalidad  ar¬ 
ticular;  se  debe  concebir  como  algo  dinamico,  que  se  ha  de  adap- 
tar  a  cada  una  de  las  fases  o  estadios  patologicos.  Debe  respetar  una 
serie  de  principios  que  persiguen  controlar  la  sensacion  dolorosa, 
restablecer  la  biomecanica  articular,  mejorar  el  trofismo  musculo- 
tendinoso  y  propiciar  un  retorno  gradual  a  las  solicitaciones  futu- 
ras  (tabla  12-15): 


TRATAMIENTO 

1. Reprogramacion  en  el  piano  de  la 
escapula. 

2.  Control  muscular  adecuado  de  la 
desaceleracion. 

3. Trabajo  sobre  una  escapula  estable  de 

parttdad  y :  A  • ' : 

4.  Progresion  funcional  (propiocepcion, 
p|iometria,.reincorporaci6n  al 
entrenamiento). 

5.  Estabilidad  del  tronco. 


Tabla  12-15.  Principios  terapduticos  del  impingement  subacromial. 


1.  Control  del  dolor  y/o  la  inflamacion 

2.  Ajuste  de  la  escapula  y  restablecimiento  del  ritmo  escapulohumeral  normal 

3.  Restablecimiento  de  la  amplitud  del  movimiento  fisiologico  de  todas  las  articulaciones 

4.  Recentrado  de  la  cabeza  humeral  y  flexibilizacion  de  las  estructuras  acortadas 

5.  Fortalecimiento  muscular 

6. Trabajo  integrador  en  cadena  cinetica  cerrada 
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Principio  I:  Control  del  dolor  y/o  la  inflamacion 
y  normalizacion  tisular 

El  tratamiento  de  las  tendinopatfas  del  hombro  se  articula  en  su- 
cesivas  etapas  basadas  en  los  factores  anatomicos  y  biomecanicos  que 
se  han  explicado.  En  la  fase  aguda,  en  la  que  predomina  el  dolor,  el 
tratamiento  se  encamina  reducir  la  respuesta  inflamatoria. 

El  control  del  dolor  corresponde  a  los  estadios  iniciales  del  pro- 
grama  de  tratamiento.  La  disminucion  de  la  actividad,  el  reposo 
relativo  y  la  aplicacion  de  frfo  estan  indicados  en  esta  fase  del  pro- 
grama. 

/.  Modalidades  fisicas 

El  empleo  de  modalidades  fisicas  es  muy  controvertido.  Entre 
las  diversas  modalidades  de  electroterapia  parecen  ser  los  ultraso- 
nidos  (US)  los  que  han  obtenido  los  mejores  resultados.  Algunos 
estudios  hallaron  una  pequena  pero  apreciable  diferencia  en  series 
de  individuos  tratados  con  US  frente  a  otro  grupo  testigo  (place¬ 
bo)33,  pero  otros  estudios  que  no  encontraron  diferencias  signifi- 
cativas  entre  ambos  grupos30  93. 

Algunos  autores  indican  US  para  aumentar  la  circulacion  local 
o  corrientes  de  alto  voltaje  de  15  a  20  minutos  por  sesion  a  90- 
100  Hz33.  Los  US,  como  ya  se  ha  expuesto  en  otras  patologfas  y 
segun  se  ha  demostrado  a  traves  de  estudios  experimentales,  no  tie- 
nen  capacidad  antiinflamatoria41.  Otros  autores  abogan  por  la  apli- 
cacion  de  US  pulsados  dentro  de  las  primeras  24  horas  tras  la  le¬ 
sion  para  minimizar  la  organizacion  del  edema  y  el  espasmo 
muscular,  pese  a  que  su  aplicacion  es  mas  efectiva  una  vez  que  la 
hemorragia  ha  cesado.  En  cualquier  caso,  los  mismos  autores  coin- 
ciden  en  que  los  US  son  mucho  menos  eficaces  en  la  fase  cronica 
de  la  lesion.  Su  accion  terapeutica  se  centra  sobre  la  respuesta  ce- 
lular,  aumentando  el  gradiente  de  concentracion  y  el  metabolismo 
intracelular.  La  si'ntesis  proteica  se  ve  influida  por  la  aplicacion  de 
US,  si  bien  las  dosis  altas  la  disminuyen  (1,0  W/cm2),  y  las  dosis 
bajas  (0,5  W/cm2)  la  aumentan46. 
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EI  laser  parece,  segun  diversas  investigaciones,  tener  buenos  re- 
sultados  en  la  capsulitis  adhesiva,  pero  no  en  la  tendinosis  del  su- 
praespinoso152  n9. 

//.  Masaje  transverso  profundo 

El  masaje  transverso  profundo  (MTP)  se  emplea  casi  exclusiva- 
mente  en  patologi'as  cronicas,  buscando  la  reagudizacion  del  pro- 
ceso  y  el  sangrado  del  tendon  implicado.  Se  aplican  2-3  sesiones 
en  la  fase  inicial  del  tratamiento  y,  una  vez  reagudizada  la  lesion, 
carece  de  sentido  continual-  empleando  este  tipo  de  tratamiento 
con  dicha  finalidad. 

La  aplicacion  de  MTP  sobre  el  hombro  necesita  la  clara  locali- 
zacion  del  tendon  implicado  asi  como  una  posicion  optima  del 
brazo  que  permita  transmitir  cierto  grado  de  tension  sobre  el  ten¬ 
don  (figs.  12-13  a  12-15). 


FIGURA  I2-I3.MTP  sobre  el 
tendon  de  la  porcion  larga 
del  biceps  braquiaL  El  pacien- 
te  flexiona  el  codo  y  situa  la  mo¬ 
no  bajo  la  zona  lumbar  a  fin  de 
que  la  cabeza  humeral  coloque  el 
tendon  en  primer  piano. 


FIGURA  1 2- 1 4.  MTP  sobre  el 
tendon  del  supraespin  oso.  El 
paciente  adopta  la  posicion  de 
esfmge,  que  expone  el  tendon  e 
induce  sobre  el  cierto  grado  de 
tension . 
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FIGURA 12-15*  MTP  sobre  el  tendon  del  infraesplno- 
soi ; El :  padehte  fiosd la palma  de  : su  mono Isdbre^el ; tiombro 
contrario  para  defmir  y  fijar  el  teritidh  en  tr^miento.  • "  • 


in.  Otros 

El  masaje  descontracturante  sobre  el  vientre  muscular  del  ten¬ 
don  implicado,  por  su  action  relajante,  puede  contribuir  a  dismi- 
nuir  la  solicitation  tendinosa.  Las  maniobras  de  drenaje  venoso, 
por  su  capacidad  de  arrastre  de  los  productos  de  desecho  y  apoyo 
a  la  circulation,  estan  indicadas  tras  la  ejecucion  del  MTP.  Puede 
emplearse  adicionalmente  medicamentos  como  los  AINE,  como 
se  indica  en  el  capitulo  15,  en  los  estadios  precoces.  Todo  ello  con- 
tribuye  a  aliviar  la  sensation  dolorosa. 

Los  estiramientos  miofasciales,  iniciados  en  el  hombro  hacia  el 
codo  (figs.  12-15  a  12-17),  son  asimismo  recomendados.  Otros  ti- 
pos  de  masaje  mas  agresivos  estan  totalmente  contraindicados. 
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FIGURAS  12-16  y  12-17 .  Est/ramiento  miofascial  ejecutado  con  el  ante - 
brazo  (17)  o  con  los  nudi7/os  (16), 


Principio  2:  Ajuste  de  la  escapula  y  restablecimiento 
del  ritmo  escapulohumeral  normal 

La  posicion  idonea  de  la  escapula  en  reposo  es  aquella  en  la  que 
el  angulo  superior  de  la  escapula  se  encuentra  a  nivel  de  la  apofi- 
sis  espinosa  de  T2-T3,  la  raiz  de  la  espina  de  la  escapula  se  corres- 
ponde  con  la  apofisis  espinosa  deT3-T4  y  el  angulo  inferior  se  en¬ 
cuentra  a  nivel  deT7-T971 114. 

El  ajuste  de  la  escapula  es  la  orientacion  dinamica  de  esta  hacia 
una  posicion  en  la  que  se  optimiza  la  situacion  de  la  glenoides  a 
favor  de  la  movilidad  y  estabilidad  del  complejo  articular.  El  ajus¬ 
te  ideal  requiere  un  correcto  control  motor.  Una  vez  que  el  paciente 
aprende  a  colocar  la  escapula  en  la  direccion  ideal,  puede  iniciar  la 
tonificacion  de  los  musculos  estabilizadores  — trapecio  y  romboi- 
des-  habitualmente  mediante  isometrfa. 

/.  Justification 

La  musculatura  periescapular  comprende  los  musculos  que  po- 
sicionan,  estabilizan  y  mueven  la  escapula.  La  movilidad  escapular 
esta  asegurada  por  el  elevador  de  la  escapula,  los  romboides  mayor 
y  menor,  el  pectoral  menor  y  el  dorsal  ancho.  El  trapecio  y  el  se- 
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rrato  anterior  conjuntamente  son  ios  estabilizadores  mas  impor- 
tantes.  Las  fibras  escapulares  del  trapecio  son  especialmente  acti- 
vas  durante  los  primeros  60°  de  abduccion123.  El  serrato  anterior, 
por  su  parte,  es  el  mayor  protractor  de  la  cintura  escapular.  La  tf- 
pica  imagen  de  la  debiiidad  del  serrato  anterior  es  la  escapula  ala- 
da.  Las  fibras  superiores  e  inferiores  de  ambos,  trapecio  y  serrato 
anterior,  trabajan  como  un  par  de  fuerzas  para  producir  rotacion 
escapular  hacia  arriba8'1.  El  mantenimiento  de  la  escapula  en  rota¬ 
cion  superior  minimiza  el  impingement  y  facilita  la  optima  con¬ 
gruence  glenohumeral. 

La  reeducacion  y  el  acondicionamiento  de  los  musculos  peries- 
capulares  seran  decisivos  en  la  resolution  del  smdrome  de  impin¬ 
gement  subacromial  y  el  primer  objetivo  del  tratamiento. 

Se  debe  considerar  la  patologfa  muscular,  ya  que  la  debiiidad  de 
Ios  musculos  estabilizadores  del  movimiento  escapular  es  frecuen- 
te.  El  serrato  anterior  y  el  trapecio  son  los  musculos  mas  comun- 
mente  afectados'12 3 4 *,  lo  que  causa  un  deficit  de  fuerza,  inhibition  de 
la  activacion  y  alteration  de  la  secuencia  de  activacion.  El  deficit 
de  activacion  disminuye  la  capacidad  de  inclination  posterior  de 
la  escapula  y,  por  tanto,  propicia  la  aparicion  de  impingement  su¬ 
bacromial6'*. 

Moseley  et  al.  midieron  la  actividad  electromiografica  de  los 
musculos  periarticulares,  un  total  de  16  musculos  distintos,  y  con- 
cluyeron  que  los  ejercicios  de  fortalecimiento  que  aportan  un  ma¬ 
yor  beneficio  neuromuscular  son  los  siguientes83: 

1 .  Remo,  con  una  mayor  activacion  del  romboides  y  trapecio  me¬ 
dio  (fig.  12-18). 

2.  Elevation  de  los  hombros  en  el  piano  de  la  escapula  ( scaption ) 
con  el  humero  en  rotacion  externa.  Los  musculos  mas  solicita- 
dos  son  el  trapecio  superior  e  inferior  y  el  elevador  de  la  esca¬ 
pula  (fig.  12-19). 

3.  Push-ups,  que  activan  el  serrato  anterior  (fig.  12-21). 

4.  Press-ups,  que  implican  una  mayor  activacion  de  pectoral  me- 

nor  y  dorsal  ancho  (fig.  12-20). 
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FIGURA  12-18.  Ejercido  de 
remo  contra  resistencia  ma¬ 
nual. 


FIGURA  12-19.  Ejercido  de 
elevadon  en  el  piano  de  la 
escapula  (scaption). 


* 
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F/GURA  12-21 .  Ejercicio  en 
c uadupedia  con  flexoexten- 
sion  de  codos  (push-up). 


FIGURA  12-20.  Ejercido  de 
estabilizacion  escapular  ;bi- 
lateral  (press-up). 
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//.  Ejercicios 

Respecto  al  movimiento  escapular,  es  impoitante  tomar  decisio- 
nes  visualizando  el  piano  de  la  escapula.  La  seleccion  de  los  muscu- 
los  que  son  activados  y  la  sincronfa  relativa  de  cada  uno  de  ellos  son 
cruciales  para  mantener  una  posicion  apropiada.  Es  esencial  asegu- 
rar  el  aislamiento  del  trapecio  y  del  serrato  anterior  y  evitar  manio- 
bras  compensatorias.  Una  vez  que  la  escapula  esta  orientada  en  la 
posicion  ideal,  los  musculos  estabilizadores  se  activan  consciente- 
mente  para  mantener  esa  posicion.  El  paciente  debe  reconocer  esa 
postura  como  la  ideal  de  la  escapula.  La  escapula  se  orienta  hacia  de- 
lante  15-30°  respecto  al  piano  coronal.  Con  la  escapula  en  este  pia¬ 
no,  el  acromion  y  la  glenoides  se  levantan  rotando  la  escapula  hacia 
arriba,  con  lo  que  el  angulo  inferior  se  desplaza  lateralmente.  El  hom- 
bro  se  relaja  en  el  sentido  de  la  depresion  hasta  el  punto  en  que  el 
angulo  inferior  se  mueve  medialmente  o  la  coracoides  protrae.  Cuan- 
do  esta  posicion  es  aprendida  por  el  paciente,  son  necesarios  peque- 
nos  esfuerzos  para  mantener  esta  posicion  por  si  mismo.  Deben  efec- 
tuarse  10  repeticiones  mantenidas  durante  10  segundos106. 

Kibler  sostiene  que  los  ejercicios  iniciales  del  programa  rehabili- 
tador  incluyen  el  pellizco  escapular,  actividad  isometrica  durante  la 
cual  la  escapula  se  retrae.  La  integracion  de  la  musculatura  respon- 
sable  de  la  retraccion  escapular  con  la  del  manguito  de  los  rotado- 
res  en  cocontraccion  es  el  patron  mas  fisiologico  a  desarrollar63. 

El  programa  rehabilitador  de  la  musculatura  escapular  debe  co- 
menzar  con  ejercicios  isometricos  de  la  musculatura  escapular,  se- 
guidos  de  ejercicios  de  elevacion  y  descenso  escapulares  (figs.  12- 
22  a  12-24)  Despues  se  continua  con  ejercicios  en  cadena  cinetica 
cerrada  (CCC);  por  ejemplo,  el  paciente  estabiliza  la  escapula  con 
la  mano  sobre  un  piano  vertical  y  realiza  maniobras  especfficas  de 
elevacion,  depresion  y  pro traccion  escapulares  (fig.  12-25).  El  em- 
pleo  de  una  pelota  dota  al  piano  vertical  de  cierta  inestabilidad  (fig. 
12-26).  Posteriormente,  se  puede  concluir  con  trabajo  en  cadena 
cerrada,  pero  aumentando  la  carga  de  manera  importante,  con  ejer¬ 
cicios  de  press-up  y  push-up  en  bipedestacion,  en  cuadrupedia  o  en 
prono. 
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Figs,  12-22,  12-23  y  1 2-24.  Ejercicios  de  recentrado  escapular:  control-se 
guimiento.  Se  p/de  ol  padente  que  contacte  con  el  dedo  del  fisioteropeuta,  ascen 
diendola  (22),  descendiendola  (23)  o  protrayendola  (24). 
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Principio  3:  Restablecimiento  de  la  amplitud  del 
movimiento  fisiologico  de  todas  las  articulaciones 

/.  Justification 

Conseguir  el  movimiento  glenohumeral  completo  con  el  fin 
de  conservar  los  ejes  instantaneos  de  rotacion  durante  todo  el  mo- 
vimiento  es  de  capital  importancia  en  el  inicio  del  programa  re¬ 
hab  ilitador  de  las  lesiones  debidas  a  sobreuso  del  hombro.  En 
ocasiones  la  perdida  de  amplitud  del  movimiento  es  muy  pe- 
quena,  pero  puede  influir  decisivamente  en  la  practica  de  algu- 
nos  deportes,  como  ocurre  sobre  todo  en  el  saque  de  tenis.  Pe- 
quenas  variaciones  de  la  posicion  articular  — hasta  15°-  son 
biomecanicamente  aceptables,  pero  alteraciones  mayores  cam- 
bian  los  patrones  de  activacion  motriz.  Por  ello  en  la  reeducacion 
la  normalizacion  de  la  movilidad  es  el  primer  parametro  que  hay 
que  considerar.  Dicha  normalizacion  tendra  lugar  a  expensas  de 
ejercicios  de  posicionamiento  articular  y  de  flexibilizacion  mio- 
tendinosa101. 

La  mayorfa  de  las  actividades  deportivas  necesitan  una  ampli¬ 
tud  del  movimiento  del  hombro  de  al  menos  90°  de  abduccion. 
El  lanzamiento  ocurre  entre  los  85°  y  1 1 0°  de  abduccion.  Por  ello, 
con  el  tiempo  los  lanzadores  adquieren  mayor  grado  de  movilidad 
glenohumeral  que  los  atletas  que  no  emplean  el  lanzamiento  co¬ 
mo  gesto  habitual,  especialmente  en  rotacion  externa,  con  dife- 
rencias,  en  ocasiones  de  10°  superiores  a  la  media.  Este  fenomeno 
se  conoce  como  laxitud  del  lanzador127. 

ii.  Ejercicios 

Se  los  puede  efectuar  con  ayuda  del  fisioterapeuta,  o  emplean- 
do  algun  material  como  palos,  barras  en  T  u  otros  similares  (figs. 
12-27  a  12-29).  Los  ejercicios  se  ajustan  a  las  figuras.  Es  impor- 
tante,  al  tratar  de  ganar  amplitud  del  movimiento,  no  sobrepasar 
el  umbral  del  dolor,  sino,  una  vez  alcanzado  en  cada  situacion  per- 
manecer  en  el  por  espacio  de  unos  segundos  (de  6  a  8)  y  repetir  el 
ejercicio  al  menos  3  series  de  10  repeticiones.  Al  final  de  cada  se- 
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FIGURA  1 2-29,  Estiramlento  “libro  abierto*3,  indicado  en  caso  de  rigidez 
de  la  muscu/aturaquese  insert  a  en  la  apofisis  coracoides. 


rie  se  debe  observar  que  el  umbral  del  dolor  aparece  un  poco  mas 
lejos. 


Principio  4:  Recentrado  de  la  cabeza  humeral 
i.  Justificacion 

Por  definicion,  el  conflicto  subacromial  implica  un  descentra- 
do  de  la  cabeza  humeral  respecto  a  la  cavidad  glenoidea,  quedan- 
do  la  primera  en  superioridad  y/o  anterioridad  en  relacion  con  la 
segunda.  Es  frecuente  encontrar  rigidez  centrada  en  la  zona  poste¬ 
rior  de  la  capsula  y  en  bastante  menor  grado  en  las  zonas  anterior 
y  lateral120.  El  trabajo  ira  encaminado  a  centrar  de  modo  pasivo  o 
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activo  la  cabeza  humeral  en  la  cavidad  glenoidea  a  partir  de  la  fle- 
xibilizacion  de  la  zona  capsular  y  las  estructuras  miotendinosas 
afectas126. 

El  trabajo  de  elastificacion  debe  incluir  no  solo  el  hombro,  si- 
no  tambien  toda  la  cadena  cinetica,  desde  el  tronco  a  las  extremi- 
dades  inferiores  (EEII).  El  54%  de  la  fuerza  transmitida  por  el 
hombro  se  genera  en  el  tronco  y  las  EEII.  Los  deficits  de  la  bio- 
mecanica  de  las  EEII,  el  tronco  o  ambos  incrementan  en  ultima 
instancia  las  fuerzas  que  actiian  sobre  el  hombro,  con  lo  que  di- 
chos  deficits  deben  ser  tambien  paliados. 

El  recentrado  pasivo  se  puede  obtener  por  medio  de  la  movili- 
zacion  articular24  62  y  del  estiramiento101.  La  movilizacion  articular 
es  mas  precisa,  ya  que  actua  de  manera  selectiva  sobre  la  zona  cap¬ 
sular  mas  rfgida,  se  puede  ejecutar  con  menos  dolor,  no  sobrecar- 
ga  otras  estructuras  periarticulares  y  minimiza  la  fuerzas  de  com- 
presion  sobre  la  articulacion  GH24. 

//.  Recentrado  pasivo 

ii.  a.  Deslizamiento  inferior  o  caudal 


F/Gl/RA  12-30.  Deslizamiento  glenohumeral  caudal. 
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La  finalidad  es  aumentar  la  capacidad  del  surco  subacromial.  La 
maniobra  debe  realizarse  en  distinros  grados  de  flexion  y  abduc¬ 
cion,  de  forma  repetitiva  y  ritmica.  El  paciente  se  situa  en  posicion 
supina.  El  fisioterapeuta  fija  con  una  mano  el  munon  del  hombro, 
al  tiempo  que  palpa  el  surco  subacromial  con  el  mdice.  La  otra  ma¬ 
no  realiza  una  traccion  distal  a  partir  de  una  presa  intermedia,  trac- 
cionando  del  antebrazo  (fig.  12-30).  La  confirmacion  de  la  am- 
pliacion  del  espacio  subacromial  se  aprecia  en  el  mdice.  La 
estabilizacion  de  la  escapula  aumenta  la  eficacia  de  la  maniobra. 

ii.  b.  Deslizamiento  anterior 

Se  emplea  cuando  existe  una  limitacion  de  la  rotacion  externa. 
De  especial  importancia  en  lanzadores  que  tienen  limitado  el  ar- 
mado  del  brazo.  La  maniobra  se  ejecuta  con  el  paciente  en  decu- 
bito  prono,  con  el  hombro  por  debajo  de  los  90°  de  abduccion  y 
el  codo  flexionado.  El  fisioterapeuta  aplica  una  mano  sobre  la  ca- 
ra  posterior  de  la  cabeza  humeral.  Mediante  una  presa  sobre  el  an¬ 
tebrazo  y  un  movimiento  de  rotacion  externa  del  humero  se  pro- 
voca  un  deslizamiento  anterior  de  la  cabeza  humeral  y  una 
elastificacion  capsular  en  ese  sentido.  Esta  maniobra  puede  reali¬ 
zarse  en  distintos  grados  de  abduccion  y  rotacion  externa. 

ii.  c.  Deslizamiento  posterior 

Util  para  conseguir  la  flexion  y  rotacion  interna  completas.  El 
paciente  esta  en  decubito  supino,  con  el  hombro  en  abduccion  de 
60  a  90°.  Se  efectua  una  presa  del  tercio  distal  del  humero  y  un 
apoyo  “limpio”  sobre  la  cara  anterior  de  la  cabeza  humeral,  alo- 
jando  el  troquin  en  la  palma  de  la  mano.  La  presion  en  sentido 
posterior  a  lo  largo  del  eje  del  humero  se  acompanara  de  una  trac¬ 
cion  en  sentido  lateral  (fig.  12-31).  El  grado  de  rotacion  interna 
podra  modificarse  segun  la  tolerancia. 

ii.  d.  Deslizamiento  lateral 

Debe  aplicarse  en  todas  las  patologias,  sea  cual  sea  el  indole  de 
la  limitacion  y  el  movimiento  restringido.  Es  un  ejercicio  de  elas- 
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FIGURA  12-31.  Deslizamiento  glenohumeral  posterior. 


tificacion  puro.  Con  el  paciente  sentacio  o  en  posicion  supina,  la 
mano  proximal  desplaza  la  cabeza  del  humero  hacia  lateral  desde 
la  cara  medial  del  brazo,  al  tiempo  que  se  lleva  el  codo  hacia  la  lf- 
nea  media  (fig.  12-32).  En  ocasiones  se  coloca  una  toalla  enrolla- 
da  a  modo  de  fulcro  bajo  la  zona  proximal  del  brazo. 


TENDON:  voioracion  y  tratamiento  ert  ff$j’otera£ja 


Hi.  Recentrado  activo 

En  el  entorno  del  hombro  existen  dos  grandes  grupos  muscu- 
lares  que  actuan  sobre  la  articulacion  GH:  de  un  lado,  los  muscu- 
los  largos  y,  de  otro,  los  musculos  cortos  -pertenecientes  al  man- 
guito-,  algunos  de  los  cuales  — infraespinoso,  redondo  menor  y 
subescapular-  descienden  y  estabilizan  la  cabeza  humeral  para 
compensar  la  traccion  ascendente  que  sobre  ella  efectiia  el  del- 
toides,  especialmente  durante  el  movimiento  de  abduccion113. 

En  auxilio  de  la  musculatura  corta  interviene  la  musculatura  lar- 
ga  centradora  y  depresora  de  la  cabeza  humeral:  el  dorsal  ancho  y 
el  pectoral  mayor.  Si  los  centradores  cortos  -manguito-  y  los  cen- 
tradores  largos  -deltoides  y  dorsal  ancho-  fallaran,  la  cabeza  hu¬ 
meral  impactaria  contra  la  boveda  acromiocoracoidea. 

Es  de  hacer  notar  que  algunos  musculos  como  el  subescapular 
y  el  pectoral  mayor  descienden  la  cabeza  humeral  al  tiempo  que 
tienen  un  efecto  anteriorizador  de  esta.  Como  quiera  que  la  ante- 
riorizacion  es  una  accion  indeseable,  sera  necesaria  la  contraccion 
simultanea  de  los  musculos  retropulsores,  particularmente  de  los 
rotadores  externos. 

En  un  estudio  radiografico  sobre  20  individuos  para  medir  la 
capacidad  de  deslizamiento  inferior  activo  del  humero  se  observo 
que  el  descenso  era  significativo,  aumentando  la  amplitud  del  es- 
pacio  subacromial4.  Otro  estudio  similar  de  Afonso  et  al. ,  tras  en- 
senar  a  un  grupo  de  pacientes  el  recentrado  activo  de  la  cabeza  hu¬ 
meral,  mostro  mayor  apertura  del  espacio  subacromial  bajo  control 
radiografico1.  El  biceps  braquial  parece  tener  un  papel  preponde- 
rante  en  este  descenso  activo,  especialmente  en  caso  de  afectacion 
del  manguito65 ". 

El  trabajo  de  recentrado  activo  debe  respetar  una  serie  de  prin- 
cipios  (fig.  12-33): 

a)  Los  ejercicios  se  deben  realizar  en  la  mayor  amplitud  articular 
posible,  dentro  del  arco  no  doloroso. 

b)  Todo  el  trabajo  se  realiza  en  el  piano  de  la  escapula,  en  sedes- 
tacion,  con  el  antebrazo  apoyado  sobre  una  mesa  contigiia. 
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FIGURA  1 2-33.  Recen trado  activo 
de  la  cabeza  humeral:  descenso. 


c)  El  recentrado  tiene  lugar  en  el  sentido  o  sentidos  de  la  corre- 
cion  positional  y  es  mantenido  por  espacio  de  5  segundos. 

d)  Los  rotadores  externos  se  deben  trabajar  en  cocontraccion  si- 
multanea  con  el  dorsal  ancho  y  el  pectoral  mayor  para  evitar  la 
anterretropulsion  de  la  cabeza  humeral  (fig.  12-34). 


F/GURA  / 2-34'Trabajo  isometric o  de 
/os  estob/7/zadores  cortos  de  la  GH. 
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e)  La  inclusion  de  los  estabilizadores  largos  queda  asimismo  jus- 
tificada  porque  los  centradores  cortos  a  menudo  estan  dolo- 
ridos  y  son  por  tanto  ineficaces. 

f)  Una  vez  que  el  paciente  domina  el  crabajo  de  recentrado  esta- 
tico,  se  incluye  el  trabajo  propioceptivo,  incrementando  la  di- 
ficultad  de  cadena  abierta  a  cerrada  y  de  angulos  pequenos  a 
ejercicios  de  amplio  recorrido. 

En  el  inicio  del  aprendizaje  de  los  ejercicios  de  deslizamien- 
to  inferior,  el  fisioterapeuta  debe  palpar  simultaneamente  el  hor¬ 
de  externo  del  acromion  y  la  zona  superior  de  la  cabeza  hume¬ 
ral.  Durante  los  ejercicios  de  recentrado  el  acromion  no  debe 
bajar  y  la  cabeza  humeral  si,  abriendose  entre  am  bos  un  estre- 
cho  surco. 


Principio  5:  Fortalecimiento  muscular 

El  fortalecimiento  de  los  musculos  fij  adores  de  la  escapula  y  del 
manguito  de  los  rotadores  -cuando  los  smtomas  lo  permiten-  pro- 
porciona  una  mayor  estabilidad  dinamica  y  disminuye  la  hipote- 
tica  hipermovilidad.  Tradicionalmente  se  trabaja  en  posicion  de  va- 
cfo  -abduccion  +  rotacion  interna-.  Adquieren  aquf  importancia 
los  ejercicios  globales  en  los  que  se  incluye  el  trabajo  de  los  fij ado¬ 
res  de  la  escapula  y  de  los  rotadores6s  (fig.  12-35). 

Se  emplean  ejercicios  de  baja  carga  y  alto  numero  de  repeticio- 
nes  en  una  amplitud  del  movimiento  fibre  de  dolor.  Una  ampli- 
tud  del  movimiento  inferior  a  90°  garantiza  una  minima  o  nula 
compresion  del  supraespinoso33  62.  Por  tanro,  el  fortalecimiento  del 
manguito  se  debe  llevar  a  cabo  en  estas  posiciones,  en  lo  posible 
en  la  posicion  de  abduccion  comoda  -de  20  a  45°—.  Gomas  elas- 
ticas  y  halteras  permiten  insistir  sobre  la  rotacion  externa  y  los  mo- 
vimientos  en  el  piano  de  la  escapula;  se  progresa  en  peso  y  ampli¬ 
tud  del  movimiento  cuando  los  90°  son  tolerados67. 

Se  debe  emplear  contracciones  concentricas  y  excentricas,  estas 
ultimas  especialmente  presentes  en  los  deportes  de  lanzamiento. 
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FIGURA  /2-35.  a)  Trabajo  de  los  rotadores  externos  y  fijadores  de  la  escd- 
pula  empleando  gomas;  a  veces  se  coloca  una  pelota  entre  codo  y  tronco  para  ew- 
tar  compensadones.  b)  Patron  en  diagonal  empleando  gomas .  c)  Trabajo  de 
los  separadores  con  pulgar  bacia  abajo  empleando  gomas . 


Los  rotadores  externos  si  deben  ser  trabajados  selectivamente  de 
manera  excentrica  por  su  papel  deceierador  en  el  lanzamiento2834. 
El  trabajo  se  hara  contra  resistencia  elastica,  empleando  tubos  de 
goma  o  goma  elastica.  Si  el  sujeto  emplea  habitualmente  el  lanza- 
miento,  es  necesario  incluir  en  el  programa  de  ejercicios  gestos  que 
se  ejecuten  por  encima  de  la  cabeza. 

La  naturaleza  compresiva  de  esta  patologia  ha  disuadido  a  la 
gran  mayoria  de  profesionales  de  abordarla  de  forma  especffica  me- 
diante  fortalecimiento  muscular  excentrico.  Las  publicaciones  en 
este  sentido  son  escasas  e  inconsistentes,  ya  que,  pese  a  sus  buenos 
resultados  a  corto  plazo,  presentan  carencias  metodologicas. 

El  fortalecimiento  de  manera  aislada  del  supraespinoso  es  un 
asunto  controvertido.  Originalmente,  Jobe  describio  como  la  po¬ 
sition  en  la  que  existe  mayor  actividad  del  supraespinoso  los  90° 
de  abduction  y  los  30°  de  adduction  horizontal  del  hombro,  con 
este  en  rotation  interna53;  se  ha  demostrado  mediante  electromio- 


427 


TENDON:  valorocion  y  tratamiento  en  fisioterapia 


grafia  un  mayor  aislamiento  del  musculo  al  sustituir  la  rotacion  in¬ 
terna  por  la  externa57.  Blackburn  propone  el  decubito  prono,  con 
el  humero  en  abduccion  horizontal  de  100°  y  90°  de  rotacion  ex¬ 
terna,  como  posicion  de  mayor  actividad  electromiografica9.  El  es- 
tudio  electromiografico  de  Malanga  et  al.  pone  de  manifiesto  que 
cualquiera  de  ellas  se  puede  emplear  para  el  fortalecimiento  del  ci- 
tado  musculo,  pero  que  en  ninguno  de  los  casos  se  aisla  este  del 
resto73.  No  parece  existir  controversia  en  hacerlo  siempre  en  au- 
sencia  de  dolor. 

El  biceps  braquial  desempena  tambien  un  papel  importante  en 
la  estabilizacion  de  la  articulacion  GH  y  muchos  autores  defienden 
su  inclusion  en  estos  programas  de  fortalecimiento42  51 52. 

El  trabajo  de  tonificacion  y  fortalecimiento  debe  respetar  una 
serie  de  principios: 

•  Estabilidad  proximal-movilidad  distal. 

•  Evitar  situaciones  de  impingement. 

•  Calidad  del  movimiento,  evitando  compensaciones. 

•  Cargas  no  excesivas  y  numero  de  repeticiones  elevado. 

°  Trabajo  analitico  inicial  sobre  musculos  debiles  y  progresar  ha- 
cia  movimientos  funcionales. 

•  La  mayoria  de  los  lanzadores  trabajan  con  el  hombro  a  90-100° 
de  abduccion;  por  ello  se  debe  efectuar  los  distintos  ejercicios 
alrededor  de  los  90°  de  abduccion,  ya  que  alteraciones  de  15° 
en  la  posicion  de  la  articulacion  modifican  los  patrones  de  ac- 
tivacion  motriz13.  Esta  claro  que  los  ejercicios  no  deben  ser  eje- 
cutados  hasta  que  se  alcancen  los  90°  de  abduccion  indolora. 
Ante  una  hipotetica  limitacion,  y  una  vez  identificada  la  natu- 
raleza  de  esta,  serian  utiles  las  tecnicas  descritas  con  anteriori- 
dad  para  el  restablecimiento  de  la  movilidad  articular  y  la  flexi- 
bilizacion  miotendinosa. 

Ejercicios  para  el  control  de  la  escapula 

•  Escapula  en  posicion  neutra. 

•  Escapula  en  rotacion  externa. 
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•  Ejercidos  en  el  piano  de  la  escapula  (balon  medicinal  con  de- 

sequilibrio  en  la  extremidad  inferior). 

•  Escapula  en  movimientos  funcionales. 

•  Ejercicios  en  cadena  cinetica  cerrada. 

Ejercidos  para  el  control  del  humero 

Los  ejercicios  incluyen  los  musculos  del  manguito  de  los  ro- 
tadores  para  mantener  la  congruencia  glenohumeral.  Estos  mus¬ 
culos  se  acondicionan  con  ejercicios  integradores,  rara  vez  de  for¬ 
ma  aislada,  aunque  en  determinados  gestos  exista  un  musculo 
dominante.  Para  propiciar  la  estabilizacion  simuitanea  de  la  es¬ 
capula,  los  ejercicios  deben  ser  ejecutados  en  cadena  cinetica  ce¬ 
rrada  (CCC). 

Inicialmente  se  trabaja  de  forma  isometrica.  Con  el  brazo  en  ro¬ 
tation  neutra  y  a  lo  largo  del  cuerpo  y  codo  a  90°  de  flexion,  se 
efectua  la  rotation  externa  contra  la  resistencia  de  la  pared  en  3  se¬ 
ries  de  10  repeticiones  de  10  segundos  de  duracion. 

Los  ejercicios  isotonicos  comienzan  cuando  el  paciente  tolera 
el  trabajo  isometrico.  Se  emplean  para  su  ejecucion  tubos  de  go- 
ma  o  pesas.  Se  trabajan  ambas  rotaciones  con  el  brazo  a  90°  de 
abduccion  y  el  codo  en  angulo  recto.  El  niimero  de  series  y  repe¬ 
ticiones  y  la  duracion  de  las  mismas  son  similares  a  los  del  traba¬ 
jo  isometrico. 

Cuando  el  paciente  soporta  estos  ejercicios,  comienza  el  traba¬ 
jo  dinamico  y  en  CCC. 


Principio  6:Trabajo  integrador  en  cadena 
cinetica  cerrada 

Si  consideramos  la  mano  como  ultimo  eslabon  de  la  cadena 
cinetica  que  comienza  con  el  apoyo  del  miembro  inferior  sobre 
el  suelo  -pies-rodillas-caderas-tronco-hombro-mano-  y  en  la 
que  los  eslabones  interactuan  directa  o  indirectamente  entre  si, 
parece  claro  que  desde  el  inicio  del  programa  las  distintas  acti- 
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vidades  deben  ir  encaminadas  a  poner  en  marcha  la  cadena  ci- 
netica  global. 

Los  ejercicios  ejecurados  en  CCC  normalmente  se  ejecutan  so- 
bre  una  base  escapular  muy  estable.  De  este  modo  se  pone  en  jue- 
go  la  artrocinetica  normal,  se  minimiza  el  riesgo  de  traslacion  hu¬ 
meral  y  la  actividad  del  delroides,  cuya  tendencia  es  la  traslacion 
superior  del  humero,  se  ve  disminuida;  ademas,  se  estimulan  los 
patrones  propioceptivos,  ya  que  solicitan  la  articulacion  en  posi- 
ciones  fisiologicas. 

Los  ejercicios  para  el  control  de  la  escapula  se  ejecutan  con  una 
mano  apoyada  en  la  pared,  con  el  hombro  aproximadamente  a  90° 
de  abduccion.  Se  comienza  con  ejercicios  que  soliciten  la  protrac- 
cion  y  retraccion  escapular.  Posteriormente  se  efectuan  ejercicios 
de  ajuste  de  la  escapula  corno  los  ejercicios  del  reloj  de  Kibler60. 
Despues,  la  situacion  se  puede  complicar  trabajando  sobre  un  apo- 
yo  movil  como  una  tabla,  un  balon,  etc. 

Cuando  hay  una  base  escapular  estable  se  incluyen  los  ejercicios 
de  integracion  de  la  musculatura  del  manguito,  aunque  muchos 
de  ellos  casi  siempre  integran  la  musculatura  larga  y  corta  de  la  cin- 
tura  escapular. 

Se  comienza  con  trabajo  en  cadena  cinetica  abierta  (CCA)  me- 
diante  estabilizaciones  rftmicas  y  patrones  de  FNP  en  diagonal.  Se 
continua  con  el  trabajo  en  CCC  sobre  la  pared  o  el  suelo,  en  bi- 
pedestacion  o  en  cuadrupedia,  sobre  pianos  estables  e  inestables 
(figs.  12-36,  12-37  y  12-39).  Es  necesario  incluir  ejercicios  de  ro- 
tacion  externa  a  0,  45  y  90°  de  abduccion,  ya  que  solicitan  dife- 
rentes  zonas  de  la  capsula  y  sus  inserciones  ligamentosas94. 

En  la  fase  final  se  incluyen  ejercicios  de  estabilizacion  dina- 
mica  de  la  articulacion  GH,  especialmente  ejercicios  de  scaption 
—piano  de  la  escapula  (fig.  12-38)—.  Dicho  piano  proporciona  un 
alto  grado  de  congruencia  escapulohumeral,  con  lo  que  consti- 
tuye  una  buena  base  sobre  la  que  puede  pivotar  el  humero;  no 
en  vano  en  este  piano  se  desarrollan  la  mayoria  de  los  movi- 
mientos  normales.  Ademas,  representa  la  posicion  ideal  para  tra- 
bajar  el  supraespinoso  dentro  de  una  amplitud  del  movimiento 
seguro3. 
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FIGURA  1 2-36*  a)  Prim  era  fase  en  bipedestacion  contra  la  pared;  b)  segunda 
fase  en  cuadrupedia. 


FIGURA  12-37,  Ejerdcio  en 
cadena  cerrada  con  integra- 
cion  del  serrato  anterior  y  fi - 
bras  inferiors  del  trapecio. 
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Por  ultimo  se  incluyen  ejercicios  pliometricos,  caracterizados 
por  la  posicion  distal  de  la  carga  en  el  miembro  superior.  La  idea 
es  coordinar  la  contraccion  de  musculos  agonistas  y  antagonistas 
en  tiempo  e  intensidad  para  dotar  de  un  control  neuromuscular 
optimo  a  la  fase  de  deceleracion  al  final  del  lanzamiento.  Ejemplo 
de  estos  ejercicios  son  los  trabajos  con  goma  del  patron  lanza¬ 
miento  o  el  envxo-recepcion  con  de  balones  medicinales. 


PROTOCOLO  DE  RECUPERACION  DEL 
SSNDROME  DE  IMPINGEMENT  SUBACROMIAL 

El  siguiente  protocolo  describe  el  trabajo  progresivo  a  desarro- 
llar  en  el  tratamiento  fisioterapico  del  smdrome  de  impingement 
subacromial.  Es  de  hacer  notar  que  esta  tabla  se  ha  de  adaptar  a  las 
caracteristicas  y  al  tipo  de  deporte  de  cada  paciente.  De  suma  im- 
portancia  es  atender  a  los  criterios  de  progresion  y  no  asumir  una 
fase  hasta  que  la  anterior  este  totalmente  integrada  en  el  esquema 
motor  del  individuo  sin  dolor. 

1.  FASEAGUDA 

a)  Objetivos: 

*  Control  del  dolor. 

0  Recuperar  amplitud  del  movimiento  sin  dolor. 

8  Conseguir  la  estabilizacion  de  la  escapula. 

b)  Actuaciones: 

0  Disminuir  la  movilidad  (reposo  relativo). 

*  Electro terapia  para  combatir  el  dolor  (crioterapia,  US). 

*  Movilizacion  GH  para  recuperar  amplitud  del  movi¬ 
miento. 

*  Masaje  zona  periarticular  y  MTP. 

8  Estiramientos  con  una  barra,  ejercicios  pendulares. 

8  Iniciar  ejercicios  control  escapular:  cadena  cerrada  -pro¬ 
ximal-  y  abierta  -distal. 

8  Isometricos  con  el  dorsal  ancho  y  el  pectoral  mayor. 

8  AINE  dentro  de  la  primera  semana. 
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2.  FASE  DE  RECUPERAClON 

a)  Objetivos: 

•  Conseguir  los  ultimos  grados  de  movilidad. 

•  Fortalecer  la  musculatura  periescapular  y  del  manguito. 

•  Reinstaurar  el  control  neuromuscular  de  miembros  supe- 
riores. 

•  Restablecer  la  normal  biomecanica  en  los  diferentes  mo- 
vimientos. 

b)  Actuaciones: 

•  Continuar  el  trabajo  sobre  la  escapula. 

•  Iniciar  trabajo  isotonico  de  la  musculatura  del  manguito: 
excentrico  y  concentrico. 

•  Ejercicios  aislados  del  manguito  de  los  rotadores9  53  57  73. 

•  Continuar  movilizacion  articular  -desplazamiento  poste¬ 
rior  del  humero. 

•  Iniciar  el  trabajo  de  normalization  neuromuscular  me- 
diante  ejercicios  de  propiocepcion  (FNP). 

•  Trabajo  selectivo  de  los  pares  de  fuerza  musculares. 

•  Iniciar  ejercicios  integradores  en  CCC. 

3.  FASE  FUNCIONAL 

a)  Objetivos: 

•  Mantener  y/o  mejorar  la  fuerza  y  resistencia  muscular. 

•  Continuar  el  trabajo  propioceptivo  con  FNP  y  ejercicios 
especfficos. 

•  Vuelta  a  la  actividad  deportiva. 

b)  Actuaciones: 

•  Continuar  ejercicios  de  fortalecimiento. 

•  Incluir  ejercicios  con  el  brazo  por  encima  de  la  cabeza. 

•  Trabajo  de  control  neuromuscular  en  distintos  pianos. 

•  Pliometricos:  deceleracion. 

•  Iniciar  programas  especfficos:  lanzamientos,  saque. 

°  Vuelta  a  la  actividad. 
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INTRODUCCION 

La  primera  referenda  a  esta  patologfa  se  debe  a  Morris  en  1 883, 
a  ia  que  alude  como  lawn  tennis  elbow 61 ,  aunque  Runge  en  1873 
ya  habia  bautizado  el  dolor  sobre  el  epincondilo  lateral  (externo) 
como  calambre  del  escritod] .  El  termino  epicondilitis  lateral  o  codo 
de  tenis  sugiere  tfpicamente  dolor  en  la  insercion  de  la  musculatu- 
ra  extensora  en  el  epicondilo  que  se  exarceba  con  la  extension  de 
muneca  o  actividades  que  incluyan  Ia  prension,  como  levantar  una 
taza,  estrechar  una  mano,  fregar  o  barrer  o  vestirse-desvertirse.  De 
todas  maneras,  ambos  terminos  son  erraticos,  ya  que  la  entidad  no 
es  una  inflamacion  verdadera  -se  trata  de  una  tendinosis,  por  lo 
que  se  habia  de  epicondilalgia  y  no  de  epicondilitis6  43—  ni  la  ma¬ 
yo  ria  de  los  pacientes  afectados  practican  el  tenis  -esta  afeccion  se 
observa  en  otras  modalidades  deportivas  y  en  otras  actividades  no 
precisamente  deportivas. 

Las  lesiones  de  partes  blandas  que  afectan  al  codo  debidas  a  la 
practica  del  tenis  se  reparten  de  manera  desigual  entre  las  caras  me¬ 
dial  y  lateral  del  codo.  En  ambos  casos  se  debe  descartar  las  neu- 
ropatias  por  atrapamiento  — nervio  cubital  en  el  primer  caso  y  ra¬ 
dial  en  el  segundo—  y  distinguirlas  de  las  verdaderas  tendinosis73. 

Tradicionalmente  se  ha  localizado  el  punto  algido  en  la  inser¬ 
cion  del  segundo  radial,  aunque  algunos  autores  lo  situan  en  la  in¬ 
sercion  del  extensor  comun  de  los  dedos.  Greenbaum  et  al. ,  en  una 
diseccion  multiple  de  cadaveres,  observaron  que  es  muy  dificil  ais- 
lar  el  segundo  radial  del  extensor  comun,  existiendo  una  mtirna  re- 
lacion  entre  ellos  que  concluye  en  una  aponeurosis  comun29.  El  se¬ 
gundo  radial,  por  su  parte,  es  el  que  sufre  los  mayores  cambios 
degenerativos46. 

Otra  caracteristica  que  define  las  epicondilalgias  es  la  presencia 
de  desorganizacion  colagena  debida  a  traumatismo  acumulativo. 
El  dolor  prolongado  y  el  malestar  en  el  epicondilo  lateral  afecta 
aproximadamente  al  50%  de  los  tenistas,  al  59%  de  los  trabaja- 
dores  industriales38  y  al  3%  de  la  poblacion  general2. 

El  codo  de  tenista  comprende  lesiones  del  musculo  y  el  tendon 
del  antebrazo.  La  tendinosis  lateral  del  codo  se  origina  en  la  inser- 
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cion  osteotendinosa  y  en  la  union  miotendinosa  de  los  musculos 
extensores  de  la  muneca  y  su  tendon  correspondiente,  y  se  extien- 
de  por  la  cara  dorsal  del  antebrazo.  Es  frecuente  encontrar  un  pun- 
to  muy  doloroso  sobre  el  extensor  comun  de  los  dedos,  a  5-8  cm 
de  su  origen6. 

Los  tendones  extensores  de  la  muneca,  originados  en  el  septo 
intermuscular  y  en  el  epicondilo  lateral,  ayudan  a  estabilizar  el  co- 
do  contra  el  estres  en  varo.  En  este  proceso  de  estabilizacion  el  com- 
plejo  musculotendinoso  esta  sometido  a  carga  excentrica69. 


ANATOM i A  FUNCIONAL 

El  codo  comprende  tres  articulaciones:  humerocubital,  hume- 
rorradial  y  radiocubital  proximal,  las  cuales  posibilitan  dos  movi- 
mientos,  la  flexoextension  y  la  pronosupinadon.  La  articulacion 
humerocubital  es  una  articulacion  bisagra,  con  ligeros  cambios  en 
el  centra  de  rotacion  durante  los  movimientos  de  flexion  y  exten¬ 
sion51  60.  La  troclea,  situada  en  la  zona  distal  del  humero,  es  el  ci- 
lindro  articular  con  el  que  engrana  el  cubito  para  dar  lugar  al  mo- 
vimiento  de  flexoextension.  Este  ultimo  ofrece  el  olecranon,  una 
paleta  hueca  que,  junto  a  la  apofisis  coronoides,  recoge  la  troclea 
y  da  consistencia  osea  a  la  articulacion86.  La  articulacion  radiocu¬ 
bital  proximal,  por  su  parte,  es  de  tipo  trocoide  y  da  lugar  a  los 
movimientos  de  pronacion  y  supinacion  del  antebrazo.  En  ultimo 
lugar,  la  humerorradial  es  una  articulacion  condflea  que  permite 
todos  los  movimientos  anteriores.  Todas  ellas  estan  rodeadas  de  un 
importante  complejo  capsuloligamentario  que  dota  al  sistema  de 
una  gran  estabilidad  estatica. 

La  musculatura  implicada  en  esta  paralogia  es  la  que  forma  par¬ 
te  de  la  cadena  extensora  y  toma  insercion  en  el  epicondilo.  De  ella 
destacan  el  segundo  radial  y  el  extensor  comun  de  los  dedos,  por 
la  frecuencia  con  que  forman  parte  de  este  cuadro  (fig.  13-1).  Jun¬ 
to  a  ellos,  primer  radial,  cubital  posterior,  extensor  propio  del  me- 
nique  supinador  corto  y  anconeo  completan  la  terna  de  musculos 
de  los  llamados  epicondileos  (fig.  13-2). 
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FIGURA  1 3-t .  Musculos  implicados  en  la  tendinopatia  epicondtlea .  (I)  Ex¬ 
tensor  comun  de  los  dedos ;  (2)  segundo  radial. 


El  analisis  individua- 
lizado  de  cada  musculo 
o  de  cada  movimiento  se 
torna  aqui  complejo  de- 
bido  a  la  existencia  de 
sinergias  o  movimientos 
acoplados.  De  modo  que 
existent  musculos  que  de- 
sempenan  fimdones  muy 
similares,  si  no  identi- 
cas,  con  lo  que  es  dificil 
disociarlos,  y,  por  otro 
lado,  algunos  movimien- 
tos  diftcilmente  se  reali- 
zan  de  forma  analitica 
pura,  como  es  el  caso  de 
la  extension  de  la  mune- 
ca,  que  comporta  cierto 
componente  de  inclina- 
cion.  Todo  ello  dificulta 
el  proceso  del  diagnosti- 
co.  Resulta  ademas  inte- 
resante  considerar  el  si- 


FIGURA  1 3-2.  Musculature  epicondi - 
/ea.  Tornado  de: Gray's  anatomy:The Ana¬ 
tomical  Basis  of  Medicine  and  Surgery 
39ed.  Londres:  Churchill-Livingstone;  2004 
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nergismo  existente  entre  los  extensores  de  la  muneca  y  los  flexores 
de  los  dedos,  por  un  lado,  y  los  flexores  de  la  muneca  y  exten¬ 
sores  de  los  dedos,  por  otro42. 


BIOMECANICA 

El  codo  es  una  articulacion  que  raramente  actua  de  manera  ais- 
lada,  sino  que  lo  hace  inmersa  en  la  cadena  cinetica  del  miembro 
superior.  La  propiedad  del  codo  es  dotar  al  brazo  de  mayor  o  me- 
nor  longitud,  para  situar  la  mano  en  el  espacio.  Las  actividades  de 
la  vida  diaria  requieren  entre  30  y  140°  de  flexion  y  unos  50°  de 
pronacion  y  supinacion,  respectivamente9.  La  restriction  de  cual- 
quiera  de  estos  movimientos  pone  en  marcha  factores  compensa- 
torios  que  someten  a  las  distintas  articulaciones  del  codo  a  gran  es- 
tres  musculotendinoso. 

El  codo  actua  como  un  eslabon  en  la  cadena  cinetica  del  miem¬ 
bro  superior,  por  lo  que  esta  sometido  a  los  eslabones  mas  proxi- 
males  -tronco  y  hombro-  e  influye  sobre  los  eslabones  distales 
-mano  y  dedos-.  Los  eslabones  proximales  son  decisivos  en  la  co- 
rrecta  ejecucion  de  algunos  movimientos  como  lanzar  una  pelota 
u  otro  objeto,  ya  que  el  codo  por  si  solo  es  incapaz  de  generar  la 
fuerza  necesaria  para  realizar  dichos  movimientos  y  necesita  reclu- 
tar  musculos  pertenecientes  a  eslabones  superiores  del  tronco  y  el 
hombro. 

La  actividad  muscular  es  necesaria  para  controlar  las  fiierzas  que 
aumentan  o  disminuyen  la  tension  sobre  las  estructuras  ligamen- 
tarias  del  codo.  Por  otro  lado,  el  hombro  contribuye  a  la  acelera- 
cion  del  brazo  y  a  su  participation  a  la  hora  de  equilibrar  las  fuer- 
zas  angulares  a  que  es  sometido  el  codo  durante  el  lanzamiento.  La 
rotation  interna  del  hombro  incide  sobre  la  aceleracion  en  varo,  lo 
que  protege  al  codo  de  las  fuerzas  en  valgo,  mientras  que  la  rota¬ 
cion  externa  protege  al  codo  frente  a  las  fuerzas  en  varo44. 
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ETIOLOGIA 

Las  epicondilalgias  por  sobreuso  rara  vez  aparecen  antes  de  los 
30  anos.  Ocurren  comunmente  en  personas  entre  40  y  50  anos, 
siendo  la  distribucion  equitativa  entre  hombres  y  mujeres6672.  Se¬ 
gun  Gabel  la  proporcion  en  la  afectacion  entre  el  lado  lateral  y 
el  medial  es  de  5  a  8  a  favor  del  primero22.  Aproximadamente  un 
50%  de  los  jugadores  de  tenis  mayores  de  35  anos  y  un  60%  de 
los  mayores  de  50  anos  padecen  esta  afeccion  alguna  vez  en  su 
vida72. 

1.  La  causa  de  epicondilalgia  mas  considerada  en  la  literatura  es 
el  sobreuso  de  los  musculos  extensores  de  la  muneca  y  pronosupi- 
nadores  del  antebrazo,  implicados  de  manera  repetida  en  los  movi- 
mientos  de  prension  y  giro  y  que  terminan  sobrepasando  la  capa- 
cidad  de  adaptation  de  los  tejidos27727687.  Roles  y  Maudsley  afirman 
que  la  patologfa  se  debe  al  movimiento  repetido,  especialmente  la 
supination  y  pronacion  en  extension  forzada80.  La  contraction 
muscular  repetida  produce  fuerzas  tensiles  dentro  del  tendon  que 
derivan  en  microtraumatismos.  Cuando  el  natural  proceso  de  re¬ 
paration  Falla,  aparece  la  degeneracion  angiofibroblastica4  65. 

Actualmente  es  muy  comiin  en  la  practica  temstica  la  ejecucion 
del  reves  a  dos  manos.  Es  mucho  menos  frecuente  la  aparicion  de 
tendinopati'as  entre  los  deportistas  que  emplean  esta  tecnica  a  dos 
manos  que  en  quienes  lo  hacen  con  un  solo  brazo,  lo  cual  puede 
deberse  a  que  la  mano  no  dominante  limita  la  flexion  dorsal  de  la 
muneca.  Dentro  de  esta  misma  disciplina,  circunstancias  como  un 
mango  de  raqueta  demasiado  grande  o  pequeno,  una  raqueta  de- 
masiado  pesada,  unas  cuerdas  demasiado  tensas,  pelotas  humede- 
cidas  o  un  cambio  de  adversario  pueden  precipitar  la  aparicion  del 
problema. 

La  primera  causa,  segun  Goldie,  es  la  degeneracion  de  la 
union  del  segundo  radial  en  la  cara  lateral  del  epicondilo26.  Co¬ 
mo  se  ha  lo  indicado,  segun  algunos  autores  tiene  lugar  en  la 
UOT  o  en  UMT46.  La  independence  biomecanica  entre  los  ejes 
de  pronosupinacion  del  antebrazo  y  de  inclinacion  radial  y  cu- 
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bital  de  muneca,  los  cuales  pueden  actuar  individualmente,  re- 
fuerza  esta  idea50.  Otros  autores  encuentran  la  causa  en  las  ex- 
cesivas  fuerzas  excentricas  a  que  es  sometido  el  tendon,  fuerzas 
que  son  principalmente  absorbidas  a  nivel  de  la  insercion  ten- 
dinosa14  20. 

2.  Una  segunda  circunstancia  se  invoca  como  causa  del  proble- 
ma:  la  compresion  del  ramo  posterior  del  nervio  radial.  Esto  re- 
presenta  alrededor  del  5%  de  los  casos  de  epicondilalgia67  75  !06. 

Recientemente  se  ha  propuesto  el  fasciculo  superficial  del  supi- 
nador  corto  como  uno  de  los  responsables  de  ambos  procesos  pa- 
tologicos,  hecho  a  tener  en  cuenta  tanto  en  la  valoracion  como  en 
el  establecimiento  de  un  diagnostico  diferencial18. 


FACTORES  PREDISPONENTES 

FACTORES  ETIOLOGiCOS  RELACIONADOS 
CON  LATENDINOPATIA  EPICONDILEA  EN 
Ep^U<3&DOR  DETENii7:! 

/  35-45  anos  de  edad. 

/  Participacion  elevada  f>  3  veces/sem,  >  40  min/sesion). 

/ Tecnica  deficiente. 

/  Condition  fisica  deficiente. 

gunos  autores  como  factor  predisponente,  sin  una  justificacion 
biomecanica  clara \ 

La  epicondilitis  lateral  se  desarrolla  en  trabajadores  que  partici- 
pan  en  actividades  que  implican  el  agarre  de  objetos  y  el  giro  o  el 
movimiento  de  estos.  Este  tipo  de  actividades  deteriora  el  tendon 
cuando: 

-  el  movimiento  se  ejecuta  siempre  en  la  misma  posicion  o  en  po- 
sicion  dificultosa; 

-  se  realizan  multiples  repeticiones; 

-  se  utiliza  una  fuerza  excesiva; 


No  estan  descritos 
factores  anatomicos 
predisponentes  puros, 
si  bien  el  aumento  del 
valgo  fisiologico  hu- 
merocubital,  que  es 
de  10-15°  y  mayor  en 
las  mujeres  que  en  los 
hombres,  lo  citan  al- 
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TABLA  1 3-LAnalisis  comparative  de  los  ha//azgos  /i/stopato/og/cos  en  las 
epicondilalgias ♦ 


dutores 

Kroushaar  y  N/rsc/i/ 
Regan  et  al» 

Ljung,  Ueber 
y  Friden 

Alfredson 
et  af. 

Estudio 

Microscopio  electronico 

Biopsia 

Microdialisis 

Respuesta  inflamatoria 

Concentraciones  de  PGE2 

Sin  diferencia 

Sustancia  P 

Sin  diferencia 

Celulas  cebadas 

Observadas 

Sin  diferencia 

Camb/os  degenerat/vos 

Proliferation  fibroblastica 

Observada 

Observada 

Disrupcion  colageno 

Observada 

-  no  existe  una  recuperacion  adecuada; 

-  lanzamientos. 

Por  tamo,  los  movimientos  de  pronosupinacion  asociados  a  la 
flexion  dorsal  de  muneca,  al  tiempo  que  se  produce  la  prension  de 
algun  objeto  con  la  mano,  exponen  a  la  insercion  tendinosa  en  el 
epicondilo  lateral  a  la  lesion87. 

HISTOPATOLOGIA 

Los  examenes  histopatologicos  efectuados  a  pacientes  afectos  de 
epicondilalgias  cronicas  muestran  degeneration  hialina  y  prolife- 
racion  vascular77.  La  respuesta  celular  a  los  microdesgarros  inter- 
nos  inicia  la  tendinosis46,  seguida  en  un  segundo  estadio  de  la  de¬ 
generacion  angiofibroblastica,  es  decir,  una  respuesta  fibroblastica 
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y  vascular  dencro  del  tendon71.  Es  comun  encontrar  en  la  matriz 
celular  calcificacion,  hemorragia  y  degeneracion  fibrinoide46  77 . 

Ljung  et  al.  afirman  que,  al  igual  que  en  otras  tendinosis,  no  se 
identifican  sustancias  inflamatorias,  pero  si  sustancia  P  y  peptidos  en 
el  origen  del  segundo  radial.  Los  peptidos  aumentan  la  permeabili- 
dad  vascular  de  los  vasos  sanguineos  y  la  sustancia  P  y  los  propios 
peptidos  actuan  a  nivel  de  la  sinapsis  nerviosa,  pudiendo  producir 
una  disfuncion  del  sistema  simpatico  que  quizas  este  relacionado  con 
la  aparicion  de  la  tendinopatfa49.  Parece  ser  que  el  trabajo  excentri- 
co  genera  tension  sobre  la  insercion  del  segundo  radial,  y  dicha  so¬ 
licitation  mecanica  promueve  la  liberation  de  sustancia  P  y  pepti¬ 
dos.  Estas  dos  sustancias  actuan  sobre  los  receptores  nociceptivos, 
precipitando  la  aparicion  de  dolor.  Por  otro  lado,  el  analisis  mediante 
microdialisis  del  origen  del  extensor  comun  en  pacientes  afectos  du¬ 
rante  mas  de  6  meses  de  codo  de  tenis  confirma  la  ausencia  de  sig- 
nos  bioqufmicos  de  inflamacion  (PGE2)  y  muestra  niveles  elevados 
de  glutamato  en  comparacion  con  un  grupo  de  control  asintomati- 
co  (tabla  13-1). 

Los  cuatro  estadios  de  la  tendinosis  son46: 

1.  Inflamacion,  los  cambios  son  reversibles  hacia  tejido  normal. 

2.  Alteracion  patologica,  donde  la  degeneracion  tisular  se  aprecia  a 

nivel  microscopico  y  normalmente  es  irreversible. 

3.  Tejido  degenerado  con  rotura. 

4.  Cambios  cronicos  con  fibrosis,  calcificaciones,  exostosis. 

Edelson  et  al.  encontraron  en  un  estudio  sobre  cadaveres  que 
gran  cantidad  de  codos,  el  16%,  presentaban  exostosis  osea  exac- 
tamente  en  el  punto  de  dolor  que  manifiestan  los  pacientes  afec¬ 
tos  de  codo  de  tenis17. 


DIAGNOSTICO 

El  dolor  es  el  signo  distintivo  patologico,  dolor  localizado  sobre 
el  epicondilo.  Se  extiende  a  la  cara  dorsal  del  antebrazo  y  se  exarce- 
ba  con  la  prension  de  los  dedos,  con  actividades  repetitivas  de  la  mu- 
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neca,  una  combination  de  ambas  o  con  el  lifrado  en  el  renis40.  El  pa¬ 
tience  relaciona  la  presencia  de  dolor  con  las  actividades  de  la  vida 
diaria  como  estrechar  la  mano,  vestirse  y  desvestirse  o  retorcer  una 
fregona.  Si  el  proceso  persevera  y  avanza,  el  hecho  de  sostener  un  va- 
so  puede  resultar  molesto,  el  Uamado  “signo  de  la  taza  de  cafe  ’. 

El  diagnostico  se  basa  en  la  historia  del  patience  y  en  el  examen 
clmico.  Las  pruebas  concra  resiscencia  manual  que  solicican  la  ex¬ 
tension  de  la  muneca  y  la  supination  del  ancebrazo  a  menudo  in- 
cremencan  el  dolor. 


Fases  del  diagnostico 

i.  Examen  ffsico 

Se  basa  en  una  identification  de  la  zona  dolorosa  y  de  las  es- 
crucruras  responsables  del  dolor.  La  palpation  debe  ser  selecciva  en 
busca  de  punros  dolorosos  y,  en  su  caso,  crepicacion. 

La  prension  se  vuelve  blanda;  a  veces  aparecen  paresresias  del 
ramo  superficial  del  nervio  radial. 

Nirschl  y  Ashman  han  escablecido  una  relation  encre  la  inca- 
pacidad  fixncional  provocada  por  el  dolor  y  Ios  cambios  que  se  de- 
sarrollan  a  nivel  fisiopacologico  (cabla  13-2)68. 

ii.  Valoracion  analftica  y  global  de  la  movilidad 

La  amplirud  del  movimienro  aparece  inicialmence  dencro  de  la 
normalidad,  en  algunos  casos  cronicos  se  observa  la  perdida  de  los 
ulcimos  grados  de  extension  del  codo.  Resulra  igualmence  incere- 
sance. 

Valorar  la  extension  de  Ios  dedos  y  la  muneca  y  la  pronosupi- 
nacion  del  ancebrazo. 

Hi.  Pruebas  espedficas  para  valorar  la  epicondilalgia 

Se  craca  basicamence  de  dos  cescs  isomerricos  para  valorar  el  se- 
gundo  radial  y  el  excensor  comun  de  los  dedos,  respeccivamence. 
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TABLA  13-2.  Nivel  de  dolor  en  las  distintas  fases  de  la  tendinosis.  Modifica- 
do  de:  Ntrschl  RP, Ashman  ES.  Elbow  tend inopathy:  tennis  elbow.  Clin  Sports  Med 
2003;  22(4):  8 1 3-36. 


Poses  pato/ogicos 

Fase  I:  irritacion  temporal. 

Fase  2:  tendinosis  permanente 
(menos  del  50%  de  la  seccion  del  tendon), 

Fase  3:  tendinosis  permanente 
(mas  del  50%  de  la  seccion  del  tendon). 

Fase  4:  rotura  parcial  o  total  del  tendon. 


Poses  del  dolor 

Fase  I:  dolor  despues  actividad,  <  24  horas. 

Fase  2:  dolor  mas  intenso  despues  actividad, 

>  48  horas,  se  resuelve  con  calentamiento. 

Fase  3:  dolor  con  actividad,  pero  no  llega  a 
alterarla. 

Fase  4:  dolor  con  actividad  y  llega  a  alterarla. 

Fase  5:  dolor  aparece  con  las  actividades  de  la 
vida  diaria. 

Fase  6:  dolor  no  llega  a  interrumpir  el  sueno. 
Fase  7:  dolor  es  capaz  de  interrumpir  el  sueno. 


Tenc/mopatfos  del  codo:  epicondilalgias 


En  ambos  el  paciente  se  halla  sentado,  con  el  antebrazo  pronado 
y  apoyado  sobre  una  mesa.  El  fisioterapeuta  resiste  selectivamente 
la  extension  de  la  muneca  a  nivel  del  tercer  metacarpiano  para  va- 
lorar  el  segundo  radial  (fig.  13-3)  o  aplica  la  resistencia  sobre  la  fa- 
lange  distal  del  dedo  medio  para  evaluar  el  extensor  comun  de  los 
dedos  (fig.  13-4)39. 


F/GURA  /  3-4,  Prueba  de  valoracion  activa  del  extensor  comun  de  los  dedos. 


Diagnostic©  diferencial 

Se  realiza  con: 

a)  Artrosis  degenerativa  de  la  articulacion  humerorradial.  El  dolor 
en  estos  casos  es  mas  difuso  y  no  se  localiza  concretamente  so¬ 
bre  el  epicondilo  lateral  (externo)78. 

b) .Las  disfunciones  cervicales  en  niveles  C5-C6  se  manifiestan  por 
dolor  irradiado  sobre  la  cara  externa  del  codo.  En  este  caso  hay 
que  comprobar  si  existen  movimientos  restringidos  en  el  cuello 
o  puntos  de  dolor31 4l.  Vicenzino  eta l.  recurren  a  la  terapia  ma- 
nipulativa  de  la  columna  cervical  por  la  rapida  hipoalgesia  que 
induce  en  las  epicondilalgias  laterales104. 

c) .  El  sindrome  del  tiinel  radial  es  una  compresion  del  nervio  radial. 

Las  compresiones  radiales  a  menudo  se  asocian  a  parestesias,  que 
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no  estan  presentes  en  las  epicondilagias28.  Rep  resen  tan  el  5%  de 
las  causas  de  epicondilalgia.  La  contigiiidad  de  los  accidentes 
anatomicos  hace  dificil  justificar  su  localizacion  exacta.  Parece 
encontrarse  a  nivel  de  la  arcada  de  Frohse16  74  91  I0°.  Roles  y 
Maudsley  creen  que  los  casos  resistentes  al  tratamiento  se  deben 
en  realidad  a  la  existencia  de  una  neuropati'a  por  atrapamiento 
del  nervio  radial  y  sus  ramos80.  Para  Moore,  la  liberacion  qui- 
rurgica  de  la  arcada  alivia  los  smtomas  del  codo  de  tenista  por  la 
propia  liberacion  de  tension  en  el  epicondilo  lateral,  con  inde- 
pendencia  de  la  descompresion  del  nervio  interoseo  posterior. 
Segun  este  autor,  en  su  origen  los  tendones  del  segundo  radial  y 
el  supinador  corto  no  estan  perfectamente  definidos;  se  entre- 
cruzan  y  conforman  una  unica  aponeurosis34. 
d).Cuando  el  paciente  refiere  inflamacion  y  tiene  sensacion  de 
chasquido,  hay  que  considerar  la  patologfa  intraarticular,  afec- 
tacion  de  la  sinovia,  del  cartilago,  del  periostio  o  del  hueso46. 
Las  placas  radiograficas  no  ofrecen  datos  significativos,  pero  se 
puede  apreciar  calcificaciones  o  exostosis  en  el  20%  de  los  ca¬ 
sos8  34.  Edelson  et  al.  identificaron  exostosis  en  el  60%  de  los 
pacientes  con  smdrome  de  epicondilalgia  lateral  a  quienes  se  re- 
alizo  una  radiograffa  simple17. 


TRATAMIENTO 

El  sobreuso  precipita  el  fallo  de  los  procesos  reparadores  y  la  de- 
sorganizacion  fibroblastica.  Si  consideramos  acertada  la  teorfa  de 
numerosos  autores1 68  segun  la  cual  en  estos  sfndromes  por  sobreuso 
no  esta  presente  el  componente  inflamatorio,  parece  razonable  que 
el  tratamiento  debe  ser  guiado  por  la  reagudizacion  del  proceso 
cronico,  de  manera  que  se  estimule  el  proceso  inflamatorio.  El  con¬ 
trol  constante  de  este  proceso  permite  organizar  el  tejido  neofor- 
mado  mediante  los  ejercicios  de  orientacion  de  los  fibroblastos  y 
reducir  el  aumento  de  la  matriz59. 

La  readaptacion  comprende  multitud  de  tecnicas  fisioterapicas, 
normalizaciones  biomecanicas  y  medidas  electroterapicas  y  ortesi- 
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cas  dirigidas  a  controlar  el  dolor  y  la  inflamacion  y  a  liberal'  la  ten¬ 
sion  miotendinosa,  pero  quizas  el  eje  del  programa  lo  constituyan 
los  ejercicios  de  estiramiento  y  fortalecimiento. 


A.  Control  del  dolor  y  de  la  inflamacion 

El  conjunto  de  medidas  destinadas  a  la  consecucion  de  este  ob- 
jetivo  incluyen  una  serie  de  normas  de  cumplimiento  obiigado,  co- 
mo  el  evitar  las  actividades  que  reproduzcan  los  slntomas  tanto  du¬ 
rante  la  sesion  de  tratamiento  como  fuera  de  ella,  o  eludir  la  accion 
concreta  de  levantar  objetos  con  la  palma  de  la  mano  hacia  el  sue- 
loi02. 

/.  Mosaje  y  tecnicas  de  partes  bland  as 

a.  MTP 

Su  aplicacion  se  ha  basado  en  la  movilizacion  profunda  de  los 
tejidos  y,  con  ello,  el  estiramiento  o  la  liberacion  del  tejido  cicatri¬ 
cial  que  impide  el  normal  movimiento.  No  existen  publicaciones 
consistentes  que  sostengan  la  aplicacion  de  esta  terapia  en  esta  pa- 
tologla.  Esta  forma  de  masaje  se  aplica  vigorosamente  durante  5- 
10  minutos  sobre  el  tendon  afecto.  Progresivamente  aplicamos  se- 
siones  mas  largas  a  una  menor  intensidad.  El  masaje  tipo  Cyriax 
ha  de  manejarse  de  manera  exquisita,  pues  aplicado  de  un  modo 
incontrolado  es  sumamente  doloroso  y  llega  un  punto  en  que  el 
dolor  generado  por  el  propio  masaje  impide  apreciar  la  evolucion 
de  la  lesion.  Por  ello  se  debe  aplicar  esta  tecnica  de  manera  vigo- 
rosa  al  inicio  del  tratamiento  -2-3  sesiones—  e  ir  paulatinamente 
sustituyendola  por  terapias  menos  agresivas  (fig.  13-5). 

b.  Movilizacion  aumentada  de  los  tejidos  blandos 

Termino  acunado  y  desarrollado  por  Sutton  y  Bartel97  que  Se¬ 
vier  y  Wilson  trasladan  a  las  epicondilalgias85.  Esta  modalidad  pue- 
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F/GURA  13-5.  Masaje  de  fried  on  transverse  profunda .  La  zona  a  tra- 
tar  se  debe  colocar  con  cierto  grado  de  tension  previa  al  masaje ,  extendiendo 
el  codo  y  forzando  la  flexion  palmar  de  la  muneca. 


de  entenderse  como  una  extension  del  MTP.  Emplea  objetos  soli- 
dos  con  filos  angulados  y  curvilfneos  para  movilizar  los  tejidos 
blandos.  Dichos  objetos  se  deslizan  generando  cierta  presion  que 
inicialmente  es  longitudinal  y  posteriormente  es  multidireccional 
sobre  las  estructuras  musculotendinosas  alrededor  de  las  promi- 
nencias  oseas.  Su  ventaja  respecto  al  MTP  es  que  en  un  mismo  pe- 
tfodo  de  tiempo  es  mayor  la  zona  que  recibe  y  se  beneficia  del  tra¬ 
tamiento  frente  al  caracter  local  de  la  friccion  transversa85. 

c.  Trabajo  miofascial 

Es  usual  que  los  pacientes  con  tendinopatia  epicondflea  pre- 
senten  una  gran  zona  indurada  sobre  los  musculos  extensores,  es- 
pecialmente  en  el  segmento  comprendido  entre  el  tercio  distal  del 
brazo  y  el  tercio  medio  del  antebrazo.  Es  asimismo  normal  que 
en  dichas  zonas  existan  areas  concretas  de  maximo  dolor  que  pro- 
picien  una  debilidad  muscular  tal,  que  incremente  las  solicita- 
ciones  sobre  el  tendon.  Se  debe  por  tanto  masajear  y  estirar  el 
co nj  unto  miofascial  del  compartimento  externo  y  abordar  selec- 
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tivamente  los  puntos  ga- 
tillo  (PG)  presentes  -ha- 
bitualmente  el  supinador 
corto  y  el  segundo  ra¬ 
dial—  con  el  objetivo  de 
devolver  a  los  tejidos  blan- 
dos  sus  propiedades  me- 
canicas. 

La  liberacion  miofas- 
cial  tiene  lugar  sobre  los 
musculos  extensores  de  la 
muneca  y  los  supinado- 
res  del  antebrazo.  Puede 

lealizarse  de  forma  pasiva  de  los  musculos  extensores  de  la  mune- 

(fig.  13-6)  O  con  cierto  com-  ca,  £/  f/s/oterapeuto  aplica  presion  deslizante 

ponente  activo  (figs.  13-7  y  con  el  PulSar  en  sentid°  caudai 
13-8).  Inicialmente,  el  pa- 

ciente  esta  con  el  codo  a  90°  y  la  muneca  en  posicion  neutra.  Man- 
teniendo  la  presion  con  los  pulgares  sobre  los  puntos  de  induracion, 
el  paciente  extiende  el  codo  y  flexiona  la  muneca  mientras  el  fisio- 
terapeuta  desliza  la  presion  en  sentido  proximal.  Este  trabajo  es  inte- 
resante  para  liberar  los  pianos  musculares59. 


F/GL/R^  mmfncrinl 


F/GUR4  /  3-7.  Posic/on  mi- 
c/a/  para  la  liberacion  activa 
de  los  pianos  musculares , 


FIGURA  13-8,  Posicion  final 
para  la  liberacion  activa  de 
los  pianos  musculares. 
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if.  Electroterapia 

a.  Ultrasonidos 

Existen  varios  estudios  sobre  la  eficada  de  la  aplicadon  de  ul¬ 
trasonidos  (US)  en  el  tratamiento  de  las  epicondilalgias  con  resul- 
tados  muy  dispares.  Segun  Lundeberg  et  al. ,  los  US  continuos  pa- 
rece  que  ayudan  en  el  tratamiento,  aunque  no  de  manera 
significativa  en  comparacion  con  un  placebo52.  Haker  et  al.  no  en- 
cuentran  diferencias  significativas  entre  la  emision  pulsada  y  un 
placebo  en  las  epicondilalgias32.  En  h'neas  generales  Van  der  Windt 
et  al.  no  hallan  en  su  revision  sistematica  diferencias  importantes 
desde  los  puntos  de  vista  clinico  o  estadfstico  a  favor  de  la  ultra- 
sonoterapia  en  el  tratamiento  de  la  patoiogta  musculoesqueletica102. 

La  finalidad  de  la  aplicadon  de  US  es  calentar  las  estructuras 
profundas  como  el  musculo,  el  tendon  y  las  estructuras  articula- 
res,  lo  que  implica  un  incremento  del  flujo  saguineo  y  de  la  ex- 
tensibilidad  del  tejido.  Habitualmente  se  emplean  dosis  entre  1  y 
1,5  W/cm2  durante  5-7  minutos85.  Sobre  el  musculo  se  emplean 
potencias  mas  altas,  2-2,5  W/cm2,  durante  5-8  minutos  y  se  bus- 
ca  un  efecto  descontracturante  que  pudiera  obtenerse  mediante  el 
abordaje  selectivo  de  los  PG. 

Los  US  constituyen  una  modalidad  apropiada  para  combatir  el 
dolor  y  el  espasmo  muscular79.  Su  accion  antiinflamatoria  se  pue- 
de  incrementarse  mediante  el  empleo  de  un  preparado  de  hidro- 
cortisona  al  10%  o  una  mezcla  de  hidrocortisona  al  1%  y  dexa- 
metasona  al  2%  en  lugar  del  gel  transmisor,  lo  que  convierte  la 
aplicadon  en  una  sesion  de  fonoforesis85.  Esta  modalidad  no  ha 
mostrado  un  efecto  beneficioso  superior  al  de  la  friccion95. 

b.  Estimulacion  electrica  transcutanea  (TENS) 

Se  aplica  con  una  frecuencia  de  entre  50  y  100  Hz  y  una  an- 
chura  de  impulso  no  superior  a  los  150  ps.  Se  coloca  un  electrodo 
activo  sobre  el  punto  de  maximo  dolor,  mientras  que  el  electrodo 
indiferente  se  coloca  a  nivel  cervical  sobre  la  salida  de  la  raiz  co- 
rrespondiente  al  dermatoma,  normalmente  C5-C6  o  C6-C7. 
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iii.  Farmacos  antiinflamatorios 

Los  AINE  son  medicacion  de  eleccion,  pero  no  esta  claro  que 
estos  farmacos  ejerzan  una  accion  especffica  sobre  los  fibroblastos 
y  sobre  la  reparacion  del  tendon.  En  1995  Almekinders  dirigio  un 
estudio  sobre  los  efectos  de  la  indometacina  y  el  ejercicio  en  los  fi¬ 
broblastos  aislados  de  tendones  humanos.  La  medicacion  antiin- 
flamatoria  se  asocio  con  una  disminucion  de  la  sfntesis  del  ADN 
durante  la  fase  proliferativa  precoz  y  un  incremento  de  la  sfntesis 
proteica  en  la  fase  de  remodelacion  tardfa.  De  igual  modo,  la  in- 
dometacina,  asociada  o  no  a  ejercicio,  promovio  unos  niveles  mas 
bajos  de  prostaglandinas  -PGE2  especialmente-  en  los  tendones, 
Io  que  indica  una  inhibicion  del  proceso  de  curacion  inflamatorio. 
Cuando  se  aplico  el  ejercicio  de  forma  aislada  sf  hubo  un  incre¬ 
mento  de  la  sfntesis  del  ADN  y  por  tanto  un  crecimiento  de  los 
fibroblastos.  En  resumen,  la  inhibicion  de  la  sfntesis  de  las  prosta¬ 
glandinas  y  el  ADN  no  es  deseable  durante  la  fase  proliferativa  de 
las  lesiones  de  partes  blandas,  pues  la  division  celular  de  los  fibro¬ 
blastos  es  necesaria  para  la  curacion  de  la  lesion3. 

Stahl  y  Kaufman,  en  un  estudio  a  doble  ciego,  trataron  epitrocle- 
algias  con  un  anestesico  local,  lidocafna  al  1%,  y  cortisona  -40  mg 
de  metilprednisolona,  por  un  lado,  y  por  otro,  como  un  anestesico 
local  mas  suero  salino.  Los  pacientes  tratados  con  cortisona  tuvieron 
una  considerable  mejorfa  a  corto  plazo,  aunque  a  largo  plazo  (6  me- 
ses-1  ano)  el  efecto  fue  el  mismo  que  con  el  placebo92.  Similares  re- 
sultados  obtuvieron.  Hay  etal.  en  su  ensayo  clfnico  controlado  y  ale- 
atorizado,  en  el  que  se  compara  en  tres  grupos  de  pacientes  con 
epicondilalgia  la  eficacia  a  las  4  semanas,  a  los  6  meses  y  a  los  12  me- 
ses  de  AINE  por  via  oral  -naproxeno-  con  la  infiltracion  de  metil¬ 
prednisolona  mas  Iignocafna  y  tabletas  placebo;  la  mejora  sustancial 
obtenida  a  las  4  semanas  para  quienes  fueron  infiltrados  se  equipara 
a  los  12  meses33.  Solvebom  et  al.,  por  otro  lado,  identificaron  una  re- 
currencia  a  los  3  meses  de  haber  sido  tratados  con  una  inyeccion  de 
1  ml  de  triamcinolona  mas  mepivacafna  o  bupivacafna,  pese  a  la  me¬ 
jorfa  inicial  obtenida  a  las  2  semanas;  concluyeron  que  los  pacientes 
que  no  han  recibido  terapia  alguna  previamente  tienen  mejor  pro- 
nostico90. 
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iv.  Otras  medidas  analgesicas 

La  efectividad  de  la  acupuntura  sobre  las  afecciones  musculo- 
esqueleticas  se  ha  analizado  en  diversas  publicaciones7 15  23-25  84  99  !07. 
Su  efecto  sobre  las  epicondilalgias  parece  ser  eminentemente  anal- 
gesico58  y  beneficioso  a  corto  plazo27.  Elio,  unido  a  su  caracter  in- 
doloro  y  mmimamente  invasivo,  la  convierten  en  una  tecnica  va- 
lida  en  estos  casos19. 


B.  Restablecimiento  de  la  flexibilidad 

Segun  Saal,  la  piedra  angular  del  programa  de  rehabilitacion  de 
las  tendinopatfas  del  codo  es  restablecer  la  elasticidad  y  el  equili- 
brio  muscular,  por  lo  que  hay  que  trabajar  adecuadamente  la  fle¬ 
xibilidad  y  el  fortalecimiento  muscular82.  Solveborn  obtuvo  mejo- 
res  resultados  en  el  tratamiento  de  la  rendinopatfa  epicondflea  con 
el  estiramiento  que  con  otras  tecnicas89. 

Los  ejercicios  de  estiramiento  incluyen94: 

1 .  Flexion  de  la  muneca  con  pronacion  y  extension  completa  del 
codo  (fig.  13-11). 


F/GURA  /3- 9.  Estiramiento 
de  la  musculatura  epitrode - 
ar  con  extension  del  codo  y 
flexion  dorsal  de  la  muneca * 


FIGURA  13-10.  Estiramiento 
de  la  musculatura  epitrode - 
or  con  flexion  del  codo  y  fle¬ 
xion  dorsal  de  la  muneca . 


Tendinopatias  del  codo:  epicondilaigias 


FIGURA  I3-I  /*  Estiramiento 


de  la  musculatura  epicondf- 
lea  con  flexion  palmar  de 
muneca . 

2.  Extension  de  la  muneca  con  extension  completa  del  codo 
(%•  13-9). 

3.  Extension  de  muneca  con  flexion  de  codo  (fig.  13-10). 

Diferentes  estudios  comparativos  han  mostrado  que  tecnicas  de 
estiramiento  FNP,  en  el  modo  contraer-relajar-estirar,  permiten 
obtener  mas  ganancias  de  flexibilidad  que  con  los  estiramientos  es- 
taticos83  S9. 


C.  Recuperacion  del  equilibrio  muscular 

Una  de  las  principals  limitaciones  que  ocasiona  la  tendinopatfa 
epicondilea  es  un  desacondicionamiento  de  la  musculatura  ante- 
braquial  ante  el  dolor103.  Por  ello,  un  programa  de  fortalecimiento 
es  una  condicion  esencial  para  el  total  restablecimiento  de  la  fun- 
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cionalidad.  Se  proponen  dos  tipos  de  ejercicios:  sin  carga  y  con  car- 
ga.  En  ambos  casos  la  solicitacion  debe  ser  progresivamente  creciente 
y  los  ejercicios  no  deben  provocar  dolor.  Si  as!  fuese,  se  reduce  el  nu- 
mero  de  repeticiones,  la  resistencia  o  peso  desplazado  o  el  grado  de 
movimiento7072.  En  algunos  casos  cronicos  el  desacondicionamien- 
to  es  tan  intenso  que  solo  es  posible  ejecutar  una  serie. 

Sin  carga 

a)  Goma  eldstica  colocada  cerca  de  la  base  de  los  cinco  dedos.  Se 
pide  al  paciente  que  separe  los  dedos  y  mantenga  la  posicion  du¬ 
rante  3  segundos;  despues,  debe  relajar.  Se  repite  el  ejercicio  has- 
ta  que  aparezcan  signos  de  fatiga.  Una  vez  que  el  individuo  sea 
capaz  de  ejecutar  el  ejercicio  facilmente  se  le  impone  mayor  difi- 
cultad  mediante  una  goma  mas  dura,  utilizando  dos  o  mas  gomas 
y/o  colocando  la  goma  en  las  zonas  mas  distales  de  los  dedos 
(fig.  13-12). 

b)  Compresion  con  la  mano.  Se  coloca  una  pelota  blanda  sobre 
la  palma  de  la  mano  y  se  la  comprime  durante  3  segundos;  des¬ 
pues,  se  relaja.  Repetir  hasta  agotamiento  local.  Cuando  la  ejecu- 


FiGURA  uu/  Fort  a/eci- 

m/ento  de  los  extensores  de 
;  Ids-  dedos  ;ton  goma  elastica. 


FIGURA  13413*  Fori&led- 
miento  de  los  musculos  f 7e- 
xores  de  los  dedos  con  pe/o- 
to  blanda* 


Tendinopottas  del  codo:  epicondilalgias 


cion  parezca  muy  feed,  sustituir  la  bola  por  otra  mas  dura  como 
puede  ser  una  pelota  de  tenis  (fig.  13-13).  Los  ejercicios  se  deben 
repetir  varias  a  veces  al  dfa. 

Kibler  propone  incluir  en  el  tratamiento  el  fortalecimiento  de 
los  musculos  antagonistas  — flexores  de  la  mano  y  dedos—  a  fin  de 
restablecer  el  par  de  fuerzas  iddneo4\ 

Ejercicios  con  pesas 

Se  basan  en  los  principios  del  trabajo  excentrico: 

a)  Calentamiento  general  con  bicicleta,  cinta  sin  fin  o  directa- 
mente  con  bolsa  o  paquete  caliente. 

b)  Estiramientos  selectivos. 

c)  Programa  de  fortalecimiento  excentrico. 

D. Tratamiento  de  orientacion  excentrica 

La  gran  diferencia  entre  este  trabajo  y  el  trabajo  clasico  estriba 
en  el  enfesis  del  ejercicio.  Parece  ser  que  la  disminucion  de  la  fle- 
xibilidad  juega  un  papel  preponderante.  Este  deficit  de  base  pro- 
voca  que  los  tendones  sean  hipersolicitados  o  sobreestirados  du¬ 
rante  la  contraccion  excentrica,  con  la  consiguiente  sobrecarga 
muscular,  causa  mas  reconocida  de  inicio  de  epicondilitis.  Se  tra- 
ta  no  solo  de  fortalecer  los  musculos,  sino  tambien  de  acondicio- 
narlos  desde  el  ptinto  de  vista  neuromuscular  para  acometer  con 
garantias  las  solicitaciones  ulteriores.  Por  ello,  todo  programa  de 
fortalecimiento  nunca  debe  obviar  el  ejercicio  excentrico95. 

En  un  estudio  comparativo  realizado  por  Svernlov  y  Adolfsson 
sobre  dos  grupos  de  pacientes  afectos  de  epicondilalgia  y  tratados 
durante  12  semanas  con  tecnicas  miotensivas  y  fortalecimiento 
muscular  excentrico,  respectivamente,  se  obtuvieron  mejores  re- 
sultados  en  terminos  de  dolor  y  fuerza  de  prension  en  el  grupo  de 
trabajo  excentrico. 

Un  ejemplo  de  ejercicio  de  fortalecimiento  excentrico  es:  codo 
a  90°  de  flexion  y  antebrazo  apoyado  sobre  una  mesa  o  cuna.  La 
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mano  cae  fuera  de  la  mesa  y  a  partir  de  una  flexion  dorsal  de  la 
muneca  se  controla  dicha  caida  hasta  la  flexion  palmar  completa. 
Se  comienza  con  cargas  bajas  hasta  llegar  a  2-3  kg  en  2-3  series  de 
10  repeticiones.  El  recorrido  concentrico  hacia  la  extension  sera 
algo  mas  rapido  (1-3  segundos)  que  el  excentrico  hacia  la  flexion 
(3-4  segundos)72  (fig.  13-14). 

La  variacion  de  la  carga  de  trabajo  se  obtiene  igualmente  mo- 
dificando  la  resistencia  o  la  velocidad  del  movimiento.  Sugerimos 
arrancar  con  1  kg  (la  mitad  en  mujeres)  en  los  casos  agudos  y  2,5 
kg  en  los  casos  cronicos. 

1 .  El  calentamiento  por  aplicacion  de  calor  local  -bolsas  calientes, 
infrarrojos-  o  por  calentamiento  via  general. 

2.  Estiramientos  selectivos. 

3.  Trabajo  muscular  excentrico  que  se  efectua  con  el  paciente  sen- 
tado  y  el  antebrazo  apoyado  y  sujetando  el  peso  con  la  mano. 
Nuevamente  el  enfasis  esta  en  el  cambio  desde  la  caida  a  la  su- 
bida  —flexion  palmar  a  flexion  dorsal. 

4.  Estiramientos  selectivos. 

5.  Enfriamiento.  Lo  ideal  es  una  copa  de  frio  y  una  friccion  suave 
durante  5-10  minutos. 
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El  resto  de  las  semanas  se  continua  con  esta  progresion;  la  pro¬ 
gresion  en  la  participacion  esta  determinada  por  la  tolerancia  a  los 
sfntomas  (tabla  13-3). 


/ 3-3.Protoco/o  de  trabajo  excentnco  para  la  tendinopatta  epicon- 
dtlea  (fase  inicial). 

PROGRESION 


la  semana  5  series/ 10  repeticiones 

Inicio  lento  progresando  en  velocidad 
Periodicidad  diaria 

Sin  competition,  trabajo  del  resto  del  cuerpo 
Peso:  1-3  kg,  aumentando  segun  tolerancia 
2a  semana  Aumentar  peso,  llmite  tolerancia  dolor 

Lento  con  progresion  en  velocidad 
Periodicidad  dlaria 


E.  Maniobras  osteopaticas 


Las  movilizaciones  con  impulso  propuestas  en  la  literatura  pa¬ 
ra  el  tratamiento  de  esta  afeccion  se  podn'an  clasificar  en  dos  gru- 
pos:  en  el  primero  se  encuentran  las  que  persiguen  una  extension 
completa  del  codo;  el  segundo  engloba  aquellas  en  las  que  el  im¬ 
pulso  se  produce  en  varo.  Las  primeras,  entre  las  que  se  hallan  las 
descritas  por  Mills,  Cyriax  o  Mennell,  tienen  Iugar  en  extension  y 
pronacion  del  antebrazo  y  actuan  preferentemente  sobre  el  tejido 
contractil.  Las  segundas,  las  de  Kaltenborn  y  Stoddard  entre  otras, 
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ejercen  su  accion  sobre  el  componente  capsular,  por  lo  que  con- 
tribuyen  a  restablecer  el  juego  articular47. 

De  eleccion  es  la  maniobra  de  Mills,  en  la  que  el  fisioterapeuta 
coloca  el  pulgar  de  una  mano  detras  de  la  cabeza  del  radio,  mien- 
tras  que  con  la  otra  mano  agarra  la  muneca  del  paciente.  El  pa- 
ciente  esta  sentado,  con  el  hombro  en  abduccion  y  rotacion  inter¬ 
na.  El  codo  parte  de  una  flexion  de  30°,  con  la  muneca  y  los  dedos 
en  flexion  completa  y  pronacion  de  antebrazo.  Se  procede  a  llevar 
el  codo  a  extension  completa,  manteniendo  la  muneca  y  los  dedos 
flexionados,  a  partir  de  un  impulso  corto  y  rapido  en  el  extremo 
del  movimiento57  (fig.  13-15).  Debe  aplicarse  al  menos  3  veces  a 
lo  largo  del  tratamiento53.  Originalmente,  se  recomendaba  el  uso 
de  anestesia  general  o  local  para  eliminar  la  aprension  o  el  dolor 
debidos  a  la  maniobra.  El  fundamento  de  la  aplicacion  de  esta  tec- 
nica  parece  ser  que  se  encuentra  en  la  rotura  de  las  adherencias  a 
nivel  del  extensor  comun.  Pese  a  que  su  eficacia  ha  sido  constata- 
da,  esta  tecnica  se  debe  emplear  siempre  junto  con  otras  modali- 
dades  que  corrijan  los  factores  etiologicos  identificados  en  la  valo- 
racion47. 


Tendinopatias  del  codo:  epicondilalgtas 


Dentro  de  este  apartado  se  habn'a  de  incluir  el  enfoque  pro- 
puesto  por  Struijs  et  al.  en  el  tracamiento  de  la  epicondilitis  late¬ 
ral,  basado  en  la  manipulacion  repetida  -15-20  veces-  del  esca- 
foides  akernada  con  una  extension  pasiva  forzada  o  una  extension 
contra  resistencia.  Su  efectividad  a  corto  plazo  frente  a  un  trata- 
miento  combinado  a  base  de  US,  friccion,  masaje  y  ejercicios  de 
fortalecimiento  y  estiramiento  resulto  significativamente  mayor  en 
este  estudio  comparativo96. 


F.  Medidas  ortesicas 


Existen  diferentes  tipos  de  ortesis 
empleadas  clasicamente  en  el  trata- 
miento  de  las  epicondiialgias  como  co- 
adyuvante  o  como  forma  de  tratamien- 
to  por  sf  solas1037.  Entre  las  mas  sencillas 
se  encuentran  los  brazaletes  (fig.  13-16), 
cuya  finalidad  es  disipar  la  fiierza  de 
traccion  miotendinosa  sobre  el  area 
afecta,  creando  un  “segundo  origen”  dis¬ 
tal  de  la  musculatura  extensora  e  inhi- 
biendo  la  contraction  maxima  de  esta5663. 
Dado  el  protagonismo  atribuido  al 


FIGURA  13-16. 
Brazalete  para 
epicondilalgia . 


segundo  radial  en  la  patogenia  de  la  epi¬ 
condilalgia48,  este  suele  ser  el  Iugar  mas  comun  de  aplicacion55. 
Los  hmites  de  presion  optima  a  la  que  se  debe  aplicar  en  reposo 
se  sittian  entre  30  y  50  mmHg,  transformados  en  120  mmHg  du¬ 
rante  la  actividad56. 


La  utilizacion  de  bandas  de  codo  ha  sido  defendida  por  muchos 
autores  desde  su  introduccion  a  principios  de  los  anos  197021 64  89  )05, 
pese  a  que  ya  en  el  siglo  anterior  hubiesen  sido  descritos  por 
Morris61.  Estudios  mecanicos  y  electromiograficos  avalan  la  utili¬ 
zacion  de  estos  brazaletes  en  jugadores  de  tenis30.  Sin  embargo,  su 
empleo  queda  reservado  al  tiempo  que  dura  la  actividad  laboral  o 
deportiva88. 
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La  efectividad  dei  brazalete 
no  es  menor  que  la  de  otros  mas 
complejos  y  costosos101.  Burton 
hallo  mejores  cifras  de  p tension 
indolora  en  el  85%  de  los  suje- 
tos  a  quienes  se  les  habta  con- 
feccionado  un  brazalete  vendaje 
elastico  o  inelastico,  sin  diferen- 
cias  significativas  entre  ambos1 1 . 
Por  el  contrario,  otro  estudio 
llevado  a  cabo  por  Chan  et  al. 
midio  la  influencia  del  brazale¬ 
te  a  diferente  tension  sob  re  los 
extensores  de  la  muneca  en  ba¬ 
se  a  cuatro  parametros:  fuerza 
isocinetica,  latencia  del  reflejo 
de  estiramiento,  estiramiento 
pasivo  indoloro  y  sensibilidad 
propioceptiva.  El  unico  que 
mostro  una  variacion  significa- 
tiva  fue  el  umbral  doloroso  al  es¬ 
tiramiento  pasivo  (fig.  13-17). 
De  igual  modo,  Wuori  et  al.  es- 
tudiaron  y  compararon  la  efica- 
cia  de  dos  brazaletes  distintos  y 
un  placebo  sobre  el  dolor  y  la 
fuerza  de  prension  indolora.  No  obtuvieron  diferencias  significa¬ 
tivas  con  un  grupo  que  no  habta  utilizado  ninguno  de  los  disposi- 
tivos108.  Para  Ngy  Chan,  los  brazaletes  mejoran  la  sensibilidad  pro¬ 
pioceptiva  e  incrementan  el  umbral  del  dolor  al  estiramiento  pasivo 
de  los  extensores  de  la  muneca,  pero  no  influyen  sobre  la  fuerza 
isocinetica  de  estos62. 


F/GURA  13-  /  7.  Experimento 
de  Chan  et  ai  para  evaluar 
\a  accion  del  brazalete  en 
base  a  distintos  parametros 
neuromuscuiares  y  funcio- 
na/es  de  la  musculatura  del 
antebrazo ♦  Tornado  de:  Chan 
HU  Ng  CYF.  Effect  of  Coun¬ 
terforce  Forearm  Bracing  on 
Wrist  Extensor  Muscles  Per- 
formaihce.Am  j  Phys  Med  Re¬ 
hab  2003;  82(4):290-295. 


Vendajes  funcionales.  Persiguen  modificar  la  biomecanica  pa¬ 
ra  proteger  el  complejo  musculo-aponeurosis  afectado.  Se  cons- 
truye  un  vendaje  en  acortamiento  que  mantiene  en  posicion  rela- 


472 


Tendinopatias  del  codo:  epicondllalgias 


jada  musculos  y  tendones,  colocando  un  anclaje  alrededor  de  la 
palma  de  la  mano  y  ocro  sobre  la  zona  epicondflea.  Se  fijan  tres 
bandas  activas  de  material  inextensible  entre  ambos  anclajes,  man- 
teniendo  la  mano  en  flexion  dorsal.  En  un  estudio  a  simple  ciego 
con  grupo  de  control  y  placebo,  Vicenzino  et  al.  hailaron  una  me- 
jori'a  significativa  en  los  parametros  de  fuerza  de  prension  indolo- 
ra  y  umbral  doloroso  a  la  presion  con  la  aplicacion  de  vendajes, 
por  lo  que  su  utilizacion  se  debe  considerar  junto  con  las  medidas 
generales  de  recuperacion103.  McConnell,  por  otro  lado,  entre  sus 
procedimientos  de  descarga  tisular,  incluye  el  vendaje  en  diaman¬ 
te  para  el  tratamiento  de  las  epicondilalgias,  que  consiste  en  con- 
feccionar  un  rombo  cuyo  centro  aloje  a  la  zona  dolorosa5'*. 

Ferulas  termomoldeables.  Los  Ifmites  de  las  ferulas  son  la  zo¬ 
na  proximal,  unos  5  cm  por  debajo  del  codo,  y  la  zona  distal,  a  ni- 
vel  de  las  articulaciones  metacarpofalangicas  de  los  dedos.  La  ma¬ 
no  se  fija  en  ligera  extension  dorsal.  El  canal  carpiano  debe  quedar 
libre.  Se  fija  con  bandas  de  velcro. 


CORRECCION  DE  LOS  FACTORES  DE  RIESGO 

En  toda  actividad  y  particularmente  en  la  deportiva  se  ha  de  te- 

ner  en  cuenta  para  prevenir  posibles  recidivas: 

a)  Hacer  un  buen  calentamiento  previo  y  recuperacion  poste¬ 
rior;  se  debe  calentar  tanto  de  modo  general  (carrera,  saltos, 
estiramientos)  como  especificamente  la  zona  afecta. 

b)  Tener  una  preparacion  fisica  minima  para  realizar  deporte,  lo 
que  conlleva  trabajo  de  musculacion  y  de  acondicionamien- 
to  cardiovascular,  y  conocer  el  tiempo  de  la  sesion  deportiva, 
al  menos  de  manera  aproximada. 

c)  Conocer  la  tecnica  para  realizar  de  manera  adecuada  el  gesto 
deportivo,  evitando  compensaciones. 

d)  Cuidar  de  que  el  material  este  en  buen  estado,  utilizar  una 
vestimenta  (zapatillas,  ropa)  adecuada  y  asegurar  una  correc- 
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ta  tension  del  cordaje  y  presion  de  las  bolas  en  los  practican- 
tes  de  tenis,  padel  o  squash.  Las  dimensiones  de  la  raqueta  se 
deben  corresponder  con  las  del  usuario12. 

Hoy  por  hoy,  pese  a  set  una  de  las  afecciones  musculoesquele- 
ticas  mas  diagnosticadas  y  que  es  objeto  de  mayor  diversidad  de 
modalidades  terapeuticas,  persiste  una  escasa  evidencia  en  torno  al 
tratamiento  de  la  epicondilalgia.  Esto  podria  deberse  a  la  falta  de 
datos  fisiopatologicos,  a  los  errores  metodologicos  de  los  estudios 
disponibles,  a  la  existencia  de  numerosos  factores  que  determinan 
el  resultado  final  o  a  la  propia  naturaleza  autolimitante  de  este  cua- 
dro36. 
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INTRODUCTION 


Los  huesos  que  componen  el  complejo  articular  de  la  muneca 
conforman  dos  articulaciones,  la  radiocarpiana,  que  esta  formada, 
de  un  lado,  por  la  superficie  distal  del  radio  y,  de  otro  lado,  por  los 
huesos  de  la  primera  fila  del  carpo  -escafoides,  semilunar  y  pira- 
midal— ;  y  la  mediocarpiana ,  conformada  por  los  huesos  de  la  pri¬ 
mera  y  segunda  hileras  del  carpo  — trapecio,  trapezoide,  cabeza  del 
hueso  grande  y  ganchoso-.  La  muneca,  pues,  se  extiende  desde  la 
cara  distal  del  radio  hasta  la  base  de  los  metacarpianos71. 

La  configuracion  del  carpo  viene  determinada  por  la  propia  for¬ 
ma  de  los  huesos  que  lo  componen  y  por  una  extensa  y  firme  red 
de  ligamentos. 


flGURA  14-I.Compartimentos  de (acaradorsalde  la  muBeca.l -Abductor 
largo  del  pulgar  y  extensor  corto  del  pulgar  (abductor  pollicis  longus  y  extensor  polli- 
cis  brevis);  II  -  primer  ysegundo  radial  (extensor  carpi  radialis  longus  y  brevis);  III  —  ex¬ 
tensor  largo  del  pulgar  (extensor  pollicis  longus);  IV  -  extensor  conitin  de  los  dedos  (ex¬ 
tensor  digitorum  comunis),  con  cuatrotendones,  y  extensor  propio  del  Indice  (extensor 
indicis);V  —  extensor  propio  del  menique  (extensor  digiti  mmirtiij;VI  —  cubital  posterior 
(extensor  carpi  ulnaris)Jomado  de: fray's  AnatomysThe  Anatomical  Basis  of  Mecji- 
cine  and  Surgery.  39  ed.  London:  Churchill-Uvingstone;  2004. 
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Mecanicamente,  los  tendones  de  la  muneca  y  Ios  huesos  del  car- 
po  forman  una  entidad  fuertemente  engarzada  para  aproximar  el 
centro  de  rotation  de  la  articulation;  no  en  vano  la  carga  soporta- 
da  por  la  mano  se  multiplica  sobre  la  muneca  por  el  logico  efecto 
de  palanca.  El  complejo  de  tendones  implicados  en  la  extension  de 
la  muneca  se  organiza  en  seis  compartimentos  localizados  en  la  ea¬ 
rn  dorsal  de  la  muneca  y  sujetos  por  el  retinaculo  extensor  (liga- 
mento  dorsal  del  carpo)  (fig.  14-1).  En  el  piano  palmar  el  conjunto 
de  tendones  responsable  de  la  flexion  atraviesa  la  articulacion  ba- 
jo  el  tunel  (canal)  carpiano,  formado  por  el  retinaculo  flexor  (liga- 
mento  transverso  del  carpo)  (fig.  14-2) 83 . 

Desde  un  punto  de  vista  fiincional,  la  muneca  es  el  ultimo  es- 
labon  de  una  cadena  cinetica  encargada  de  poner  la  mano  en  una 
situation  optima  para  el  desarrollo  de  la  vida  de  relation,  con  pre¬ 
cision  y  el  mayor  grado  de  estabilidad  posible. 

Los  tuneles  osteofibrosos  se  encargan  de  mantener  los  tendo¬ 
nes,  de  guiarlos  hacia  su  insertion  y  de  optimizar  las  fiaerzas  de 
traction.  La  mayori'a  de  las  tendinopati'as  de  la  muneca  y  mano  tie- 
nen  lugar  en  estos  tuneles,  en  la  primera  polea  — falange  proximal— 
en  la  mano,  y  en  los  retinaculos  flexores  y  extensores  en  la  mune¬ 
ca.  Son  las  llamadas  tendovaginitis  estenosantes,  que  afectan  al 
tendon  y  su  vaina  retinacular,  cuya  hipertrofia  es  causa  de  esteno- 
sis  y  constriction;  la  vaina  sufre  una  metaplasia  fibrocartilaginosa 
que  puede  aumentar  su  grosor  hasta  tres  veces113.  Estudios  me- 
diante  biopsia  han  demostrado  que  en  la  tendovaginitis  la  infla- 
macion  de  la  vaina  sinovial  es  infrecuente,  salvo  en  las  afecciones 
sistemicas,  al  igual  que  la  proliferation  sinovial.  La  degeneration 
afecta  exclusivamente  al  retinaculo,  mientras  que  las  adherencias 
propias  de  estadios  cronicos  suelen  formarse  entre  tendones,  pole- 
as  y  sinovia82.  Las  tendinopati'as  insercionales  tienen  una  impor- 
tancia  cualitativa  menor  en  comparacion  con  las  anteriores.  Para 
Burman,  las  tres  causas  principals  de  tendovaginitis  son19: 

•  estiramiento  ocupacional  del  tendon; 

•  contraction  activa  repetida  del  musculo  correspondiente  al  ten¬ 
don; 
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FIGURA  14-2.  Corte  axial  de  muneca  que  muestra  las  diferentes  estructu- 
ras  que  configuran  el  tunel  carpiano .  ( I)  Ligamento  anular  anterior  del  carpo;  (2) 
tendones  del  flexor  superficial;  (3)  tendones  del  flexor  profundo;  (4)  tendon  del  flexor 
largo  del  pulgar ;  (5)  tendon  del  palmar  mayor;  (6)  nervio  mediano;  (7)  nerwo  cub/ta/. 

•  lesion  directa,  siendo  la  estenosis  el  residuo  de  una  lesion  mayor. 

Son  frecuentes  las  afecciones  tendinosas  que  se  localizan  alre- 
dedor  de  la  muneca,  un  complejo  articular  amplio  donde  se  pue- 
de  encontrar  una  gran  cantidad  de  lesiones  distintas  en  un  espacio 
relativamente  pequeno.  Son  las  tendinopati'as  mas  significativas, 
por  frecuentes,  las  localizadas  en  la  cara  dorsal  de  la  muneca,  es- 
pecialmente  de  los  compartimentos  primero,  segundo  y  sexto;  las 
tendinopatias  de  otros  compartimentos  son  raras94. 

En  este  capftulo  se  tratan  las  tendinopatfas  primarias,  de  origen 
mecanico,  quedando  excluidas  las  secundarias  a  infeccion  o  enfer- 
medades  sistemicas82. 

A1  igual  que  en  otras  regiones  anatomicas,  cuando  la  carga  so- 
portada  por  el  tendon  es  demasiado  elevada  o,  aunque  leve,  dema- 
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siado  frecuente,  su  capacidad  reparadora  se  ve  superada  y  ocurre  un 
microfallo  intrasustancia  acumulado126.  Las  tendinopatfas  de  la  mu- 
neca  y  la  mano  son  en  su  mayoria  sfndromes  por  sobreuso.  El  ca- 
racter  repetitivo,  las  posiciones  articulares  forzadas,  la  presion  direc¬ 
ta,  la  vibracion  o  la  aplicacion  de  una  fuerza  exagerada  propician  su 
aparicion100  104  129.  Cuando  el  principal  mecanismo  productor  es  la 
friccion,  el  origen  puede  ser  intrinseco  o  extrinseco.  En  el  primer  ca- 
so  quistes,  fracturas,  callos  viciosos  o  procesos  artrosicos  de  las  arti- 
culaciones  colindantes  contribuyen  a  la  genesis  del  problema  y  este 
recibe  el  nombre  de  tenosinovitis114.  En  el  segundo  dispositivos  ex- 
ternos  -ortesis-  comprimen  el  tendon  contra  una  estructura  firme 
y  desencadenan  el  comienzo  del  proceso  fisiopatologico. 

El  desempeno  de  determinadas  labores  o  profesiones,  debido  a 
los  gestos  que  incluyen  o  a  las  condiciones  en  las  que  estos  se  rea- 
lizan,  predisponen  al  padecimiento  de  tendinopatfa  en  el  miem- 
bro  superior.  Tal  es  el  caso  de  los  musicos60,  las  lavanderas127,  los 
granjeros95,  jardineros  y  practicantes  de  deportes  de  raqueta94,  en 
silla  de  ruedas  o  en  los  que  es  necesario  el  empleo  de  la  prension, 
como  el  remo,  el  golf,  la  halterofilia,  la  escalada  o  la  gimnasia  ar- 
tfstica105.  El  60%  de  las  lesiones  que  sufren  los  escaladores  aficio¬ 
nados  se  dan  en  la  mano  o  muneca  y  la  mayoria  de  ellas  son  ten¬ 
dinopatfas  secundarias  a  esguinces,  irritacion  del  retinaculo  flexor 
o,  sencillamente,  microtraumatismos111.  Por  otro  lado,  se  ha  de- 
mostrado  que  las  personas  que  llevan  cabo  tareas  repetitivas  y  for¬ 
zadas  tienen  29  veces  mas  posibilidades  de  padecer  tendinopatfas 
de  la  mano  o  muneca  que  las  que  no  las  efectuan6. 

En  cuanto  a  la  etiologfa,  una  compleja  interaccion  de  factores 
es  quizas  el  unico  aspecto  sobre  el  que  existe  consenso  en  la  litera- 
tura.  Parecen  que  estan  implicados  el  sexo  o  los  factores  hormo- 
nales,  neurogenicos  y  mecanicos  parecen  estar  implicados5  57.  El 
embarazo  y  sus  fluctuaciones  hormonales  asociadas,  por  ejemplo, 
desembocan  en  retencion  de  lfquidos  que  pueden  contribuir  a  au- 
mentar  la  presion  en  los  tuneles  fibrosos82  u\  Una  de  estas  hor- 
monas,  la  oxitocina,  es  capaz  de  inducir  un  cuadro  de  tenosinovi¬ 
tis  aseptica  y  rotura  espontanea  en  el  extensor  comun  de  los 
dedos101.  Los  estrogenos,  por  su  parte,  podrfan  desempenar  un  pa- 
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pel  en  la  regulacion  de  la  funcion  del  tejido  conectivo,  aunque  es- 
ta  por  determinar  su  influencia  sobre  la  funcion  y  las  propiedades 
mecanicas  del  tendon57. 


TENOSINOVITIS  DE  DE  QUERVA1N 

La  tenosinovitis  de  De  Quervain  se  refiere  a  las  lesiones  que 
asientan  sobre  los  rendones  comprendidos  en  el  primer  comparti- 
mento  dorsal  de  la  muneca,  pertenecientes  al  abductor  largo  del 
pulgar  (ALP)  y  al  extensor  corto  del  pulgar  (ECP). 

La  lesion  de  De  Quervain  fue  mencionada  por  primera  vez  en 
la  13a  edicion  del  Gray  de  1893,  describiendola  como  el  “esguin- 
ce  de  las  lavanderas' ”.  En  1895  De  Quervain  publica  un  estudio  de 
5  casos  de  tenosinovitis  en  el  primer  compartimento37,  aunque  atri- 
buye  a  Kocher  la  primera  descripcion  de  la  patologfa  y  del  primer 
procedimiento  quirurgico  sobre  ella33.  Es  Patterson  en  1936  quien 
por  primera  vez  emplea  el  termino  “ Enfermedad  de  De  Qiiervain 
en  una  publication  aparecida  en  el  New  England  Journal  of  Me¬ 
dicine97. 

Las  primeras  confusiones  en  el  uso  de  esta  nomenclatura  apa- 
recen  en  la  decada  de  los  anos  1940.  Antes  de  este  perfodo  “teno¬ 
sinovitis  estenosante ”  y  “ paratendinitis ”  eran  bien  diferenciadas  des- 
de  los  puntos  de  vista  clfnico,  patologico  y  epidemiologico. 

La  paratendinitis  del  ALP  y  del  ECP  es  similar  a  la  tenosinovi¬ 
tis  de  De  Quervain,  ya  que  ambas  se  caracterizan  por  la  presencia 
de  dolor  y  la  dificultad  para  utilizar  el  pulgar  en  las  actividades  de 
la  vida  diaria89.  A  pesar  de  estas  similitudes  es  conveniente  aclarar 
que  la  paratendinitis  presenta  un  dolor  mas  proximal,  localizado 
en  la  union  miotendinosa  (UMT),  pudiendo  a  veces  ir  acompa- 
nada  de  crepitacion.  En  el  smdrome  de  De  Quervain  los  cambios 
fisiopatologicos  se  observan  en  la  vaina  del  tendon85. 

En  1943  empieza  a  ser  utilizado  el  termino  “sinovitis”  para  de- 
finir  ambos  procesos  y  todavia  en  la  literatura  actual  los  terminos 
'‘tendinitis” y  “tenosinovitis” se  utilizan  indistintamente102,  si  bien  el 
termino  tenosinovitis  de  De  Quervain  viene  en  algunos  casos  aso- 
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dado  a  las  tenosinovitis  estenosantes  localizadas  mas  proximal- 
mente. 


ANATOMIA  FUNCIONAL 

El  primer  compartimento  dorsal  se  localiza  en  el  borde  radial 
de  la  muneca.  En  la  mayorfa  de  los  casos  este  compartimento  con- 
tiene  los  tendones  y  las  vainas  sinoviales  del  ALP  y  el  ECP69  -este 
ultimo  esta  ausente  en  un  porcentaje  variable65 123-.  En  condicio- 
nes  normales  ambos  tendones  se  deslizan  libremente  por  el  canal 
osteofibroso  que  conforma  el  primer  compartimento.  Tillaux  ob- 
servo  que  en  algunos  casos  el  ACP  se  encuentra  en  un  comparti¬ 
mento  fibroso  separado130,  lo  que  Lipscomb  denomino  blfidoM. 
Posteriormente,  son  numerosos  los  autores  que  han  apoyado  la  te- 
orfa  de  la  existencia  de  un  doble  canal  fibroso,  uno  para  cada  ten¬ 
don:  Finkelstein  en  4  casos  de  20,  Fenton  en  el  33%  de  los  casos 
y  Muckart  en  el  60%45  46  91.  Para  Laulan  et  al.,  ciertas  variaciones 
anatomicas  pueden  explicar  los  fracasos  del  tratamiento80  (fig.  14- 
3).  Estas  variaciones  anatomicas  son:  a)  la  existencia  de  tendones 
multiples  en  el  abductor  largo  (58-89%);  b)  la  existencia  de  un 
septo  que  separa  los  ALP  y  ECP,  creando  asi  un  segundo  compar¬ 
timento  (20-34%).  Jackson  et  al.  describen  hasta  un  75%  de  ca¬ 
sos  en  los  que  existe  una  variante  de  la  normalidad,  bien  una  sep- 
tacion  total  o  parcial  (40%),  bien  una  division  del  primer 
compartimento  en  la  que  dos  o  mas  tendones  estaban  presentes  en 
el  subcompartimento  de  mayor  tamano65.  Para  Aktan  et  al.  esta  ci- 
fra  asciende  al  85,4%'. 

El  ALP  se  desliza  describiendo  una  espiral  por  la  cara  dorsal  y 
medial  del  radio  hasta  llegar  a  su  insertion  en  la  zona  externa  del 
primer  hueso  del  metacarpo,  adquiriendo  la  morfologi'a  de  tendon 
cuando  atraviesa  las  articulaciones  de  la  muneca  y  del  pulgar16. 

A  pesar  de  su  nombre,  la  action  del  ALP  no  implica  una  ab¬ 
duction  pura  del  pulgar,  sino  que  de  un  lado  ayuda  a  transmitir  la 
supination,  tirando  de  la  muneca,  y  respecto  al  primer  dedo,  lle- 
va  el  pulgar  hacia  atras,  es  decir,  lo  extiende**3.  Sin  embargo,  cuan- 
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FKaURA  14-3.  (a)  Representation  esquematica  del  primer  compart /mentq, 
donde  se  observe  la  presendade  dos  tendones ,  que  es  la  situacion  mas  frecuente.  (b) 
Variante  de  la  normalidad,  en  /a  que  se  apredan  numerosos  tendones  -mas  de 
dos-  separados  porun  septo,^  h  cual  predispone  al  padedmiento  de  tenosinovitis:  de 
De  Querva/n.  - 


do  existe  una  paralisis  de  la  musculatura  renar,  se  observa  fre- 
cuentemente  como  este  musculo  es  capaz  de  provocar  la  flexion  de 
la  articulacion  metacarpofalangica  (MCF)  del  primer  dedo  y  man- 
tener  el  arco  de  la  pinza,  evirando  el  colapso  del  metacarpo  bajo  la 
influencia  del  aductoi43  93. 

El  ALP  es,  asimismo,  abductor  y  flexor  de  la  muneca  -unico 
flexor  importance  de  la  muneca  inervado  por  el  nervio  radial-  El 
ECP  esta  estrechamente  vincuiado  al  ALP  y,  aun  siendo  mas  pe- 
queno  y  debil,  realiza  una  accion  similar  sobre  la  muneca.  Una  de 
sus  funciones  primarias  es  la  extension  de  la  articulacion  MCF  del 
pulgar.  Ambos  musculos,  corto  y  largo,  controlan  y  orientan  el 
pulgar  para  que  adopte  una  posicion  adecuada  en  la  aplicacion  de 
la  fuerza64. 
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En  el  tercio  distal  del  antebrazo  el  ALP  y  el  ECP  se  encuentran 
atravesados  por  la  rama  superficial  del  nervio  radial,  que  continua 
entre  el  primer  y  el  tercer  compartimento  dorsal,  dividiendose  en 
varias  ramas;  de  ellas,  la  anterior  discurre  por  el  compartimento  ex¬ 
tensor,  aportando  sensibilidad  a  la  cara  dorsal  del  pulgar17. 

ASPECTOS  BIOMECANICOS 

La  mayor  parte  de  las  observaciones  realizadas  por  De  Quer- 
vain,  Troeel,  Finkelstein  y  Petterson,  entre  otros,  invitan  al  estudio 
de  la  biomecanica  para  descifrar  los  factores  desencadenantes  de 
esta  patologt'a46. 

En  condiciones  normales  el  ALP  y  el  ECP  se  deslizan  sin  pro- 
blemas  a  traves  del  primer  compartimento  dorsal  gracias  a  la  con- 
figuracion  anatomica  descrita  con  anteroridad  y  a  la  vaina  sinovial 
que,  junto  con  el  liquido  sinovial,  reduce  la  friction  cuando  la  con¬ 
traction  muscular  hace  que  los  tendones  se  deslicen  longitudinal- 
mente  a  traves  de  sus  vainas89. 

A  nivel  de  la  muneca  los  tendones  y  la  vaina  sinovial  estan  re- 
cubiertos  por  una  estructura  ligamentosa  que  los  protege,  evitan- 
do  un  desplazamiento  erroneo  cuando  se  trabaja  con  la  muneca  en 
posicion  no  neutra. 

El  canal  formado  por  el  retinaculo  y  los  huesos  del  carpo  origi- 
nan  el  compartimento  osteofibroso,  que  realiza  la  funcion  de  po- 
Ieas  en  el  mecanismo  extensor  del  primer  dedo. 

El  ALP  y  el  ECP  tienen  un  papel  importante  e  imprescindible 
en  todas  las  actividades  cotidianas  donde  se  solicita  el  pulgar  para 
formar  la  pinza  anatomica  necesaria  para  coger  cualquier  objeto. 
La  contraction  de  los  musculos  del  primer  dedo  provoca  un  au- 
mento  de  la  presion  dentro  del  primer  compartimento,  sobre  to- 
do  cuando  se  realiza  con  la  muneca  en  posicion  no  neutra  -gene- 
ralmente  en  ligera  extension  y  desviacion  radial'*'’. 

Esta  patologia  esta  relacionada  casi  siempre  con  la  actividad  la- 
boral,  especialmente  con  las  ocupaciones  que  solicitan  de  manera 
repetida  la  extension  del  primer  dedo2  y/o  la  inclinacion  cubital  re- 
petida  o  mantenida27  85  137 
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Dado  que  la  utilizacion  de  la  muneca  y  la  solicitation  del  pul- 
gar  en  una  position  no  neutra  provocan  una  variation  del  vector 
de  fuerza  del  ALP  y  del  ECP  que  aumenta  de  manera  considera¬ 
ble  la  presion  en  el  primer  compartimento,  podria  ser  valiosa  la 
utilizacion  de  una  ferula  palmar  para  proteger  la  articulation  du¬ 
rante  el  desarrollo  de  la  actividad  concreta64. 


FISIOPATOLOGIA 

Existen  algunas  formas  de  tenosinovitis  cuyo  origen  es  sistemi- 
co  o  infeccioso;  como  ya  se  ha  indicado,  nos  centraremos  en  aque- 
llas  cuyo  origen  es  mecanico.  La  tenosinovitis  de  De  Quervain  es 
llamada  tenosinovitis  estenosante,  donde  el  tendon  presenta  casi 
siempre  un  aspecto  normal,  sin  signos  de  inflamacion,  a  excepcion 
del  punto  de  compresion.  La  clinica  es  secundaria  a  la  causa  me- 
canica,  no  apareciendo  celulas  inflamatorias89  (fig.  14-4). 


FiGURA  \4-4.  La  figure  muestra  el  estado  de  congestion  e  irntacion  de  las 
estructuras  del  primer  compartimento. 
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El  primer  compartimento  puede  aparecer  mas  denso  y  fibroso, 
lo  que,  unido  a  la  disminucion  del  area  por  seccion  del  canal,  pro- 
voca  una  dificultad  en  el  deslizamiento  del  ALP  y  el  ECP,  pudiendo 
los  tendones  presentar  perdida  de  sus  cualidades  mecanicas  y  teji- 
do  de  granulacion1*0 134.  El  diametro  de  dicho  se  puede  reducir  has- 
ta  3  6  4  veces  en  los  casos  mas  graves27. 

Inicialmente  se  observa  un  engrosamiento  de  las  vainas  sino- 
viales  en  los  puntos  donde  no  existe  compresion,  acompanado  de 
una  disminucion  de  la  vascularizacion  del  tejido  conectivo  que  for¬ 
ma  el  retinaculo  extensor83. 

Por  lo  descrito,  la  clinica  inicial  se  caracteriza  por  la  presencia  de 
un  dolor  a  nivel  del  primer  compartimento  dorsal  que  aumenta  al 
realizar  actividades  que  solicitan  explicitamente  las  estructuras  que 
lo  conforman,  pero  que  disminuye  con  el  reposo22.  En  los  estadios 
avanzados  el  dolor  aparece  incluso  en  reposo,  la  articulacion  MCF 
del  pulgar  puede  aparecer  bloqueada  por  desuso  e  incluso  cabe  ob- 
servar  una  alteracion  sensitiva  en  el  dorso  del  dedo  por  compresion 
de  una  de  las  ramas  del  nervio  radial.  En  estos  casos  la  vaina  sino- 
vial  puede  estar  destruida,  con  perdida  de  tejido  conectivo  y  dege- 
neracion  hialina  y  cartilaginosa38.  La  degeneracion  de  la  vaina  pue¬ 
de  dar  lugar  a  la  presencia  de  adherencias  entre  el  tendon  y  su  vaina 
e  incluso  entre  los  tendones46. 

Los  pacientes  en  estadios  iniciales  -fase  aguda-  responden  po- 
sitivamente  al  tratamiento  con  AINE,  lo  que  no  sucede  en  esta¬ 
dios  mas  avanzados,  confirmando  la  teorfa  de  la  ausencia  de  celu- 
las  inflamatorias  en  los  procesos  cronicos  (ver  cap.  3). 


ETIOLOGIA 

Esta  patologfa  tiene  un  caracter  multifactorial,  aunque  condicio- 
nada  de  manera  general  por  factores  biomecanicos  predisponentes. 
Afecta  en  primer  lugar  a  mujeres  (relacion  10:1)  con  edades  com- 
prendidas  entre  los  35  y  55  anos7 18,  quienes,  segun  Lipscomb,  tienen 
una  mayor  capacidad  para  angular  la  muneca84.  Suelen  ser  madres  de 
ninos  entre  6  y  12  meses  de  edad  en  las  que  el  gesto  de  levantar  al  be- 
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be  provoca  la  aparicion  de  la  tendinopatfa,  normalmente  de  forma 
bilateral3.  Este  ultimo  hecho  podria  estar  relacionado  con  retencion 
de  lfquidos  y/o  desarreglos  hormonales  del  perfodo  postparto. 

La  etiologfa  de  origen  traumatico  rep  resen  ta  apenas  el  25%  de 
Ios  casos116  e  implica  una  rotura  de  las  fibras  de  colageno  del  reti- 
naculo  extensor  o  del  cuerpo  de  los  tendones  extensores  cuyo  pro- 
ceso  reparador  puede  provocar  una  estenosis  del  canal.  En  el  trau- 
matismo  agudo  se  debe  considerar  asimismo  la  formacion  del 
hematoma,  que  ocupa  un  espacio  dentro  del  compartimento  difi- 
cultando  el  deslizamiento  de  los  tendones89. 

El  hecho  de  que  el  ECP  ocupe  un  compartimento  separado 
-en  el  60%  de  los  casos,  segtin  Muckart—  podria  ser  considerado 
como  un  factor  causal91;  no  en  vano  la  capacidad  de  deslizamien¬ 
to  del  tendon  del  ECP  queda  mermada  por  la  propia  septacion77. 
En  algunos  pacientes  con  sfndrome  de  De  Quervain  existe  una 
cresta  osea  asociada  al  septo88. 

Phalen,  entre  otros,  describe  la  coexistencia  del  sfndrome  del  tu- 
nel  carpiano,  el  dedo  en  resorte,  el  codo  de  tenis  y  la  capsulitis  adhe- 
siva  del  hombro  con  la  afeccion  de  De  Quervain  como  algo  “dema- 
siado  frecu enre''’  que  invita  a  pensar  en  alguna  relacion  etiologica7  98. 


Factores  predisponentes  a  la  aparicion  de 
tendinopatias  en  el  primer  compartimento 

a)  Sobreuso,  descompensacion  entre  actividad  y  reposo. 

b)  Debilidad  de  la  musculatura  proximal  o  desequilibrio  muscu¬ 
lar,  ya  que  los  musculos  de  la  muneca  y  de  la  mano  se  hacen 
cargo  de  las  actividades  intentando  compensar  el  desajuste  que 
existe  en  el  tercio  proximal. 

c)  Laxitud  ligamentaria,  que  ocasiona  una  cierta  inestabilidad  de 
la  muneca. 

d)  Realizacion  de  patrones  de  movimiento  inadecuados. 

Estos  factores  mecanicos  pueden  provocar  dano  en  el  primer 
compartimento  mediante  un  mecanismo  de  compresion  continua 
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secundaria  a  un  movimiento  continuado  o  muy  repetido,  como 
ocurre  en  la  mayor  parte  de  los  trabajos  realizados  con  la  mano  en 
los  que  se  solicita  la  pinza  anatomica,  como  son  el  escribir,  tocar 
un  instrumento  y  otras  actividades  similares137. 


DIAGNOSTICO 

Pese  a  que  el  diagnostico  de  la  tenosinovitis  de  De  Quervain  es 
eminentemente  clrnico,  la  posibilidad  de  que  el  dolor  se  deba  a 
otras  entidades  clmicas  hace  necesaria  la  realizacion  de  pruebas 
complementarias  tanto  para  descartar  aquellas  como  para  confir- 
mar  la  primera.  La  ecograffa  y  la  resonancia  magnetica  (RM)  son 
los  metodos  de  eleccion  en  el  diagnostico  por  la  imagen  de  esta 
afeccion.  En  ambos  casos  los  hallazgos  que  confirman  la  presencia 
de  patologfa  son  el  engrosamiento  del  tendon  y  su  vaina  y  el  ede¬ 
ma  de  las  partes  blandas  circundantes53  54 .  Chien  etal.,  por  su  par¬ 
te,  promulgan  el  empleo  de  la  radiologta  simple  tras  constatar  en 
un  estudio  retrospectivo  sobre  49  radiografias  de  45  pacientes  que 
anomalfas  focales  de  la  estiloides  radial  -erosion  cortical,  esclero- 
sis  o  aposicion  osea  al  periostio—  constituyen  un  indicador  de  te¬ 
nosinovitis  de  De  Quervain25. 

Se  requiere  un  procedimiento  diagnostico  preciso  y  metodico 
para  instaurar  un  plan  de  tratamiento  adecuado.  Dicho  procedi¬ 
miento  debe  incluir  los  siguientes  puntos: 

a)  Interrogator io,  en  el  que  se  inquieren  los  movimientos  que  de- 
sencadenan  el  dolor,  con  lo  que  se  obtiene  una  informacion  im- 
portante  sobre  la  localizacion  de  la  lesion  y  el  mecanismo  le- 
sional.  Es  necesario  conocer  la  actividad  profesional  del  sujeto 
para  evitar  los  movimientos  repetitivos  nocivos  y/o  propiciar  la 
correcta  adaptacion  del  material  que  corrija  los  problemas  o  de- 
sajustes  biomecanicos. 

b)  El  examen  fisico,  que  pone  de  manifiesto  una  tumefaccion  y  do¬ 
lor  localizados  sobre  el  trayecto  del  tendon  hasta  el  dorso  del 
pulgar;  las  molestias  se  agravan  con  la  desviacion  cubital  y  la  fle- 
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xion-aproximacion  del  primer  dedo,  lo  que  acaba  restringien- 
do  la  movilidad  de  este.  La  palpacion  dolorosa  de  la  estiloides 
radial,  el  engrosamiento  del  tendon  y  la  vaina  del  extensor  y  una 
crepitacion  ocasional  completan  el  cuadro7. 

c)  Maniobras  espedficas ,  entre  las  que  la  prueba  de  Finkelstein  se 
presenta  como  la  mas  fiable  y  patognomonica.  En  ella  se  aloja 
el  primer  dedo,  en  flexion  entre  la  cara  palmar  y  los  cuatro  ul- 
timos  dedos,  llevandose  a  continuacion  la  muneca  a  inclinacion 
cubital  (fig.  14-5).  La  aparicion  de  dolor  en  el  trayecto  tendi- 
noso  durante  la  ejecucion  de  la  prueba  indica  la  presencia  de 
patologfa46  70 .  Estudios  biomecanicos  llevados  a  cabo  por  Kut- 
sumi  et  al.  han  demostrado  que  este  test  refleja  principalmente 
anomalfas  del  ECP,  en  detrimento  del  ALP.  Estos  autores  con- 
sideran  la  enfermedad  de  De  Quervain  como  una  disfuncion 
mas  propia  del  ECP  -en  concreto,  de  su  subvaina—  que  del  ALP, 
o  cuando  menos  de  ambos  por  igual7778.  El  signo  de  Franco n, 


FIGURA  14-5.  Prueba  de  Finkelstein. 
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entendido  como  el  dolor  vivo  a  la  extension  y  abduccion  del 
pulgar  con  caracter  isometrico,  no  esta  necesariamente  presen¬ 
te  en  esta  patologia24. 

DIAGNOSTIC©  DIFERENCIAL 

Se  debe  establecer  el  diagnostico  diferencial  con  las  siguientes 

patologias: 

a)  Neuritis  de  Wartenberg ,  que  afecta  a  la  rama  sensitiva  del  ner- 
vio  radial  a  su  paso  por  el  antebrazo,  por  lo  que  se  debe  valorar 
la  sensibilidad  de  la  cara  dorsal  de  la  primera  comisura79  80  l22. 
Para  Dellon  y  Mackinnon  existe  una  propension  desproporcio- 
nada  de  este  ramo  a  desarrollar  un  neuroma3536.  En  un  18%  de 
los  casos,  segun  Foucher,  existe  una  asociacion  entre  esta  dis- 
funcion  y  la  tenosinovitis  de  De  Quervain2'5. 

b)  Estiloiditis  radial.  Se  trata  en  realidad  de  una  tendinitis  de  in- 
sercion  del  supinador  largo1 17.  Existe  una  reaccion  periostica  que 
se  manifiesta  por  la  presencia  de  dolor  en  la  cara  anterior  de  la  es- 
tiloides  radial  ante  los  movimientos  de  la  muneca  y  el  antebrazo, 
especialmente  la  inclinacion  cubital  y  la  supinacion  forzada.  Pre- 
domina  en  el  sexo  femenino,  en  las  edades  medias  de  la  vida  y  en 
profesiones  que  empleen  frecuentemente  las  manos  y  los  ante- 
brazos112  132.  El  diagnostico  se  establece  preferentemente  me- 
diante  radiologfa  simple,  en  la  que  se  aprecia  descalcificacion  de 
la  zona  epifisaria  y  cambios  en  el  periostio  y  en  la  cortical25. 

c)  Sindrome  de  interseccion,  localizado  en  tercio  distal  de  cara  dor¬ 
sal  del  antebrazo,  a  unos  4-8  cm  de  la  muneca,  cerca  de  la  arti- 
culacion  MCF  del  pulgar,  pero  con  irradiacion  al  propio  dedo105. 
El  sindrome  de  interseccion  es  realmente  una  bursitis  que  asien- 
ta  en  la  interseccion  del  primero  y  segundo  compartimentos,  en¬ 
tre  los  tendones  radiates  y  el  del  ALP  a  unos  3-5  cm  del  tuber- 
culo  de  Lister30  32  !3S.  El  signo  distintivo  de  esta  patologia  es  la 
presencia  de  un  punto  gatillo  mtido  en  el  lugar  de  la  friccion  y 
a  veces  cierto  grado  de  crepitacion  -audible  ocasionalmente-  lo- 
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calizada  en  el  mismo  lugar  tanto  en  flexoextension  como  en  pro¬ 
nosup  inacion24.  El  dolor  se  manifiesta  en  la  cara  posteroexterna 
del  antebrazo,  cuatro  traveses  de  dedo  por  encima  de  la  estiloi- 
des  radial  y  aumenta  con  la  presion24  (fig.  14-6).  Remeros  y  le- 
vantadores  de  pesas  son  propensos  a  su  padecimiento.  El  dolor 
aparece  con  las  torsiones  y  las  desviaciones  radiales  o  con  la  com- 
biacion  de  multiples  movimientos  de  la  mano95. 


y  del  smdrome  de  intersection. 


Estudios  estandar  no  incluyen  la  zona  de  interseccion,  por  lo 
que,  cuando  se  sospeche  la  afectacion  de  esta,  se  debe  incluir  el 
antebrazo  en  la  valoracion  mediante  RM32.  Esta  prueba  ofrece 
imagenes  compatibles  con  edema  peritendinoso  —peritendini¬ 
tis-  en  los  tendones  del  primero  y  segundo  compartimentos, 
que  se  extiende  proximalmente  desde  el  area  de  interseccion  y 
que  constituye  el  hallazgo  mas  significativo.  En  los  casos  croni- 
cos  estos  hallazgos  son  mas  sutiles,  mas  propios  de  una  teno- 
sinovitis  estenosante29. 
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El  ALP  cruza  los  tendones  radiales  a  unos  4-7  cm  por  encima  del 
tuberculo  de  Lister.  En  esta  encrucijada  existe  una  bolsa  serosa 
que  normalmente  separa  tendones  radiales  y  ALP137.  El  sobreu- 
so  a  este  nivel  genera  una  reaccion  inflamatoria  secundaria  a  un 
fenomeno  de  friccion  sostenida  que  tiene  como  resultado  una  te- 
nosinovitis  localizada  en  el  segundo  compartimento  dorsal55  63.  El 
compromiso  entre  los  dos  pianos  tendinosos  a  menudo  confor- 
ma  una  tenosinovitis  crepitante13.  La  mayoria  de  los  casos  -un 
60%,  segun  Grundberg  y  Reagan55-  responden  a  un  tratamien¬ 
to  conservador  unido  a  modificaciones  del  gesto  propio  de  la  ac- 
tividad  laboral  y/o  deportiva  que  evitan  la  recidiva. 

d)  Liberacion  incompleta  del  compartimento  del  ECP  tras  cirugfa 
del  De  Quervain  que  se  puede  poner  de  manifiesto  con  la  prue- 
ba  de  Louis86. 

e)  La  patologfa  del  sfndrome  de  interseccion  es  frecuente  en  per¬ 
sonas  que  tienen  que  sostener  algun  objeto  poco  pesado  pero 
durante  largas  horas,  como  los  escribientes,  peluqueros  o  quie- 
nes,  sin  estar  habituados,  hacen  una  larga  sesion  de  bricolaje19. 
Su  diagnostico  es  casi  exclusivamente  clfnico.  El  signo  clave  es 
el  dolor  que  se  skua  en  el  tercio  inferior  de  la  cara  dorsal  del  an- 
tebrazo,  inmediatamente  por  encima  del  lugar  de  expresion  del 
sfndrome  de  De  Quervain.  Ocasionalmente,  este  dolor  se  acom- 
pana  de  crepitacion  a  la  palpacion.  La  extension  resistida  del 
pulgar  es  dolorosa. 

El  tratamiento  es  similar  descrito  en  el  sfndrome  de  De  Quervain, 
si  bien  la  ferula  ha  de  colocarse  en  Iigera  extension  -1 5°-,  incli- 
nacion  radial  y  retropulsion  del  pulgar  durante  2  semanas9 136. 


TRATAMIENTO  DEL  SINDROME  DE  DE  QUERVAIN 

El  tratamiento  de  esta  patologfa  se  ha  de  considerar  en  dos  apar- 
tados  complementarios:  por  un  lado,  la  fisioterapia  pura  y,  por  otro 
lado,  el  empleo  de  ortesis. 
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Fisioterapia 

a)  Crioterapia  en  los  estadios  iniciales,  pudiendose  utilizar  igual- 
mente  bajo  la  modalidad  de  ci'ioestiramientos,  con  una  caden- 
cia  de  2  minutos  de  flexibilidad  y  1  minuto  de  hielo,  previo  pe- 
rfodo  de  enfriamiento  de  10  minutos  de  duracion.  La  forma 
de  criomasaje  con  hielo  promueve  una  accion  analgesica  y  des- 
congestionante  inmediata  al  retrasar  la  hemorragia  microsco- 
pica,  neutralizar  la  accion  de  la  histamina  y  disminuir  la  velo- 
cidad  de  conduccion  nerviosa24  82.  El  empleo  del  frfo  debe 
evitarse  en  sujetos  con  hipersensibilidad  o  enfermedad  de  Ray¬ 
naud56. 

b)  Estiramientos  y  trabajo  excentrico  suave  respetando  los  h'mites 
del  dolor109  11 2. 

c)  Masaje  descontracturante  del  antebrazo. 

d)  Masaje  transverso  profundo  (MTP)  solo  en  los  casos  cronicos 
y  en  las  primeras  sesiones  de  tratamiento,  no  mas  de  dos  apli- 
caciones  durante  10-12  minutos.  Para  aplicar  esta  tecnica  co- 
rrectamente  hay  que  situar  previamente  al  paciente  con  el  co- 
do  flexionado  unos  90°  y  la  muneca  en  inclination  cubital  con 
el  fin  de  lograr  cierto  grado  de  tension  en  el  primer  comparti- 
mento. 

e)  Ultrasonidos  (US)  durante  la  fase  de  proliferation  del  colage- 
no,  a  una  intensidad  0,8  W/cm2  durante  5  minutos.  Especial- 
mente  interesantes  si  despues  se  continua  con  estiramientos,  ya 
que  en  la  fase  cronica  ha  tenido  lugar  un  acortamiento  de  los 
tejidos72.  Las  caracterfsticas  de  la  region  afectada  permiten  uti¬ 
lizar  la  modalidad  subacuatica.  Klaiman  et  al.  hallaron  una  re- 
duccion  significativa  del  dolor  a  corto  plazo  en  cuatro  pacien- 
tes  con  tendinopatfa  de  De  Quervain75. 

0  Iontoforesis,  que  en  estos  casos  puede  ser  especialmente  util,  ya 
que  no  es  necesario  profundizar  en  exceso  para  transportar  el 
medicamento  al  lugar  del  conflicto.  Dado  que  la  profiindidad 
alcanzada  es  al  menos  1  cm,  esta  modalidad  supone  una  alter- 
nativa  para  la  administracion  de  dexametasona  en  estructuras 
superficiales  en  los  pacientes  que  no  toleran  otras  medidas  mas 
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intensas  o  invasivas30.  Se  aplicaran  ionizaciones  para  tratar  el 
dolor  y  la  inflamacion  con  cloruro  de  calcio  en  el  electrodo  po- 
sitivo  o  con  yoduro  de  potasio  en  el  electrodo  negativo.  La  du- 
radon  del  tratamiento  sera  20  minutos  y  la  intensidad  de  la  co- 
rriente  se  calculara  en  fundon  del  tamano  de  los  electrodos, 
entre  0,01  y  0,05  mA/cm3  80. 

g)  La  fase  de  recuperacion  incluye  la  realizacion  de  los  ejercicios 
de  fortalecimiento  de  los  musculos  implicados  en  la  articula- 
cion  del  pulgar.  A1  principio  puede  ser  beneficioso  el  empleo 
de  vendajes  funcionales  para  dotar  a  la  zona  de  estabilidad34. 
Se  emplearan  gomas  para  el  trabajo  isotonico  y  ejercicios  de 
estabilizacion  del  tipo  solicitacion  en  cocontraccion  de  los 
musculos  de  la  muneca  (fig.  14-7)  -  Autores  como  Chapin- 
Bouscarat  cuestionan  la  utilidad  de  un  programa  de  fortale¬ 
cimiento  excentrico  progresivo  en  estos  casos,  aludiendo  a  su 
eficacia  en  las  tendinopatias  del  miembro  inferior24.  Finalmen- 
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te,  en  un  ultimo  estadio  se  trabaja  ia  propiocepcion  y  se  reto¬ 
man  paulatinamente  las  actividades  funcionales  propias  del 
individuo. 


Tratamiento  con  ferulas 

Esta  muy  extendido  en  la  literatura  el  tratamiento  basado  en  in- 
filtraciones  con  corticoides  combinado  con  la  utilizacion  de  feru¬ 
las  fabricadas  con  material  termomoldeable106  m.  Witt  et  al.  de- 
fienden  la  combinacion  de  ferula  mas  infiltracion  de  cortisona 
como  tratamiento  ideal,  pero  no  presentan  la  accion  de  cada  uno 
de  estos  dos  elementos  de  manera  separada134.  La  efectividad  de  la 
utilizacion  de  la  ferula  de  reposo  nocturno  como  tratamiento  lini- 
co  o  unido  a  una  infiltracion  es  incierto133. 

La  aplicacion  de  la  ferula  nocturna  comprende  entre  2  y  3  me- 
ses.  Dicha  ferula  sitiia  la  muneca  en  15°  de  flexion  dorsal  y  el  pul- 
gar  en  abduccion,  con  la  articulacion  MCF  en  posicion  neutra.  La 
interfalangica  puede  ser  incluida  o  no  en  funcion  de  la  comodidad 
del  paciente  (fig.  14-8). 

Por  otro  lado,  el  empleo 
diurno  de  una  ferula 
funcional  que  manten- 
ga  la  muneca  en  esos 
15°  de  flexion  dorsal 
evita  el  aumento  de  Ia 
presion  en  el  comparti- 
mento  radial  durante 
las  actividades  cotidia- 
nas  que  se  realizan  con 
la  muneca  en  posicion 
no  neutra. 

El  tratamiento  con- 
servador  tiene  una  efi- 
cacia  del  5 1  -92%  en  los 
casos  en  los  que  no  se 


F/Gl/RA  14-8,  Ferula  termomoldeable 
para  el  tratamiento  del  smdrome  de 
De  Quervain. 
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manifieste  ademas  el  dedo  en  resorte34  5S.  Cuando,  unido  al  com- 
ponente  clfnico,  aparecen  signos  de  atrapamiento,  el  tratamiento 
conservador  no  disminuye  el  dolor,  aunque  soluciona  el  dedo  en 
resorte  en  el  44%  de  los  casos2. 


OTRAS  LESIONES  TENDINOSAS 
DE  LA  MANOY  LA  MUNECA 

La  relativa  frecuencia  de  las  tendinopatfas  de  la  muneca  se  de- 
be  al  largo  discurrir  de  los  tendones  sobre  esta  articulacion  y  a  los 
requerimientos  que  sobre  ellos  se  hace  en  terminos  de  estabiliza- 
cion  y  movilizacion  de  las  diferentes  piezas  oseas  en  actividades 
profesionales,  deportivas  o  de  la  propia  vida  diaria. 

El  diagnostico  se  basa  nuevamente  en  la  busqueda  y  demostra- 
cion  de  la  triada  sintomatica  compuesta  por  el  dolor  local  a  la  pal- 
pacion  del  tendon,  con  su  puesta  en  tension  y  con  la  contraccion 
muscular  resistida  del  musculo  al  que  pertenece112. 

Tendinopatfas  de  los  extensores  de  la  muneca 

La  similitud  en  cuanto  al  diagnostico  y  al  tratamiento  de  los 
trastornos  tendinosos  de  los  cinco  ultimos  compartimentos  -del 
segundo  al  sexto-  permite  su  analisis  conjunto.  Sin  embargo,  re- 
sulta  imprescindible  la  localizacion  exacta  de  la  tendinopatfa  a  par- 
tir  de  los  hallazgos  clmicos  para  abordar  con  garantfas  de  exito  su 
tratamiento.  Comun  a  estas  tendinopatfas  es  la  aparicion  de  dolor 
en  la  region  peritendinosa  o  en  el  propio  tendon  ante  movimien- 
tos  pasivos,  activos  o  resistidos,  y  especialmente  al  estiramiento  y 
a  la  palpacion  selectivos  del  tendon,  que  se  puede  acompanar  o  no 
de  inflamacion" 137.  Dicho  dolor  suele  originarse  con  la  ejecucion 
repetida  de  actividades  que  incluyen  la  extension  de  muneca  y/o 
dedos  y  se  ve  incrementado  a  medida  que  la  carga  de  trabajo  au- 
menta.  Su  cese  esta  relacionado  con  la  interrupcion  de  estas  acti¬ 
vidades,  con  la  modificacion  del  gesto  productor  y/o  con  el  ajuste 
del  equipamiento  o  material  propio  de  la  actividad  en  cada  caso. 
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Respecto  a  las  tendinopati'as  de  la  muneca,  a  excepcion  del  sin- 
drome  de  interseccion,  la  literatura  alude  a  ellas  como  entesopati- 
as.  La  mayor  parte  de  ellas  se  deben  a  sobreuso  o  inadaptacion  a  la 
actividad13. 

Biomecanica 

La  extension  de  la  muneca  se  debe  a  su  musculatura  dorsal, 
que  comprende  los  musculos  extensores  de  la  muneca  y  los  de¬ 
dos,  divididos  en  dos  grupos  musculares:  superficial  y  profundo. 
El  grupo  superficial  esta  constituido  por  los  musculos  braquio- 
rradial,  extensores  radiales  largo  y  corto  del  carpo,  extensor  co- 
mun  de  los  dedos,  extensor  del  menique  y  extensor  cubital  del 
carpo  (cubital  posterior);  todos  estos  musculos  se  originan  en  la 
cara  posterior  del  epicondilo131.  El  grupo  profundo  incluye,  se- 
parador  largo  del  primer  dedo,  extensor  del  primer  dedo  y  ex¬ 
tensor  del  mdice;  su  origen  se  encuentra  en  la  cara  anterior  del 
epicondilo,  a  excepcion  del  extensor  del  Indice,  que  se  origina  en 
la  membrana  interosea71. 

El  mecanismo  de  extension  de  la  mano  y  muneca  es  mucho  mas 
complejo  que  el  de  la  flexion.  La  inervacion  se  debe  a  un  sistema 
de  red  conformado  por  los  nervios  radial,  cubital  y  el  nervio  me- 
diano108.  El  sistema  extensor  de  la  muneca  esta  compuesto  por  seis 
compartimentos,  desde  el  pulgar  al  quinto  dedo.  Los  tendones  de 
cada  uno  de  estos  compartimentos  estan  cubiertos  por  el  retina- 
culo  extensor,  banda  fibrosa  para  prevenir  la  luxacion  tendinosa. 
A  nivel  de  la  muneca  los  tendones  poseen  vaina  fibrosa,  cosa  que 
no  ocurre  en  la  mano  y  dedos. 

Los  cuatro  tendones  que  conforman  el  extensor  comun  de  los 
dedos  se  originan  en  un  mismo  vientre  muscular.  El  extensor  del 
indice  y  el  extensor  del  menique,  en  cambio,  tienen  vientre  mus¬ 
cular  propio108. 
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Patomecanica 

Las  tendinopatias  de  los  extensores  de  la  muneca  se  deben  a  so- 
breestiramiento  repetido  o  bien  a  un  comienzo  brusco  de  una  ac- 
tividad  a  la  que  no  se  esta  acostumbrado.  Usualmente  son  proble- 
mas  asociados  a  sobreuso,  esto  es,  repetition  desmedida  de  un 
mismo  gesto,  el  cual  acaba  produciendo  la  lesion. 

El  mecanismo  extensor  tiene  mucho  menos  tolerancia  a  los 
cambios  de  longitud  del  tendon  que  el  mecanismo  flexor72.  La  ex¬ 
tension  de  los  dedos  es  sinergica  de  la  flexion  palmar  de  la  mune¬ 
ca  y  para  que  esto  suceda  es  necesario  un  buen  centro  de  movi- 
miento  y  una  correcta  estabilizacion  de  la  muneca.  La  diminution 
o  incapacidad  de  flexoextension  de  la  muneca  es  un  factor  predis- 
ponente  a  la  lesion;  otra  posible  causa  es  la  debilidad  de  la  mus- 
culatura  encargada  de  estabilizar  la  muneca. 

Sintomas 

Los  sintomas  capitales  son: 

1.  Dolor:  punto  doloroso  o  hipersensible  sobre  el  tendon  mismo, 
asociado  a  menudo  con  dolor  en  el  retinaculo  flexor  o  en  el  ex¬ 
tensor.  Frecuentemente  se  trata  de  una  verdadera  tenosinovitis, 
por  lo  que  presenta  crepitation.  Asimismo  es  normal  que  el 
musculo  dependiente  del  tendon  se  encuentre  afectado  y  es  fre- 
cuente  el  problema  de  la  compensation  a  nivel  del  codo  e  in- 
cluso  del  hombro.  El  dolor  se  centra  sobre  el  anclaje  oseo  de  la 
UMT  o  en  las  vainas  sinoviales  de  los  tendones  implicados. 

2.  Inflamacion  local  y  fusiforme  que  aparece  sobre  el  trayecto  del 
tendon  inflamado. 

3.  La  perdida  de  fuerza  debido  al  dolor  se  podria  considerar  un 
tercer  sintoma.- 

El  dolor  en  la  muneca  se  localiza  en  cuatro  zonas  concretas:  ca- 
ras  dorsal  y  palmar  y  bordes  cubital  y  radial  (tabla  14-1). 

Otros  problemas  son  menos  frecuentes,  como  ocurre  con  los 
extensores  de  la  muneca,  sxndrome  de  interseccion,  extensor  largo 
del  pulgar  y  otras  entidades  menores. 
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TABLA  l4-I.Localizaci6n  del  dolor  en  la  muneca 


Cora  dorsal  de  la  muneca 
Ganglion 

Atrapamiento  nervioso 
Problemas  degenerativos 
Sindrome  de  intersection 
Tendinopatfa 
de  los  extensores 
Fracturas 
Luxation  carpo- 
metacarpiana 


Cara  palmar  de  la  muneca 

Tenosinovitis  estenosante 
Sindrome  tunel  carpiano 
Necrosis  escafoides 
Tendinopatia  de  los  flexores 
Inestabilidad  del  carpo 

Fracturas 


Bordes  mterno  y  extern o 

Borde  cubital 

•  Sindrome  de  impactacion 
cubital 

•Tendinopatia  de  los  flexores 
y  extensores  cubitales 

•  Subluxation  cubito 
fiorde  radial 

•  Fractura  escafoides 

•  Tenosinovitis  de  De 
Quervain 

•  Sindrome  de  intersection 


Tendinopatfa  del  extensor  largo  del  pulgar 

El  extensor  largo  del  pulgar  (ELP)  forma  un  angulo  agudo  al- 
rededor  del  tuberculo  de  Lister  que  lo  conduce  al  tercer  compar- 
timento,  donde  se  aloja.  Puede  verse  afectado  por  diversos  cuadros 
degenerativos  o  inflamatorios  de  la  muneca,  fracturas  distales  del 
radio  o  hipertrofia  de  los  vientres  musculares  que  ocupan  ese  ter¬ 
cer  compartimento85. 

Conocida  tambien  como  la  pardlisis  del  bat  end12,  se  encuentra 
estrechamente  ligada  a  un  traumatismo  previo  o  una  fractura  de  la 
muneca  sin  desplazamiento  que  con  el  tiempo  da  lugar  a  inflama- 
cion  o  rotura  del  tendon5.  La  ejecucion  de  movimientos  o  la  adop- 
cion  de  posturas  que  incluyan  la  desviacion  radial  y  la  dorsiflexion 
de  la  muneca  favorecen  la  irritacion  de  esta  estructura.  Por  ello,  los 
escritores  y  musicos  que  tocan  la  baterfa  y  el  acordeon  u  otros  te- 
clados  suelen  padecerla21. 

Entre  los  smtomas,  ademas  del  dolor,  la  inflamacion  y  la  sensi- 
bilidad  a  la  palpacion,  se  encuentra  la  crepitacion  localizada  en  el 
tuberculo  de  Lister.  La  sensacion  dolorosa  se  puede  reproducir  con 
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la  flexion  activa  o  pasiva  de  la  articulacion  interfalangica  e  irradiar 
proximal  o  distalmente21. 


Tendinopati'a  del  extensor  del  menique 


El  extensor  del  menique  rara  vez  se  ve  afectado  por  una  teno- 
sinovitis  estenosante82 124  y  si  por  patologfas  previas  como  la  luxa- 
cion  cubital  distal  o  la  fractura  de  Colics'’ 1  o  asociada  a  la  presen¬ 
ce  de  musculo  dentro  del  retinaculo61 135.  El  dolor,  localizado  en 
el  quinto  compartimento,  se  reproduce  al  aplicar  cierta  resistencia 
a  la  extension  metacarpofalangica  con  flexion  palmar  previa  de  la 
muneca82. 


Tendinopati'a  del  cubital  posterior 

El  sexto  compartimento  extensor  es  el  segundo  en  orden  de  fre- 
cuencia  lesional537.  El  techo  de  este  compartimiento  esta  formado 
por  el  retinaculo  de  los  extensores,  por  debajo  del  cual  pasa  el  ten¬ 
don  del  extensor  cubital  del  carpo  (cubital  posterior)  a  unos  5  cm; 
en  ocasiones  existe  un  tendon  accesorio49.  Por  todo  ello,  la  tendi- 
nopatfa  suele  desarrollarse  y  expresarse  en  forma  de  tendovaginitis 
estenosante,  aunque  tambien  se  ha  descrito  la  variante  insercio- 
nal13.  Su  estrecha  relation  anatomica  y  funcional  con  el  complejo 
fibrocartflago-triangular  (CFT),  junto  con  el  cual  contribuye  a  la 
estabilidad  de  la  articulacion  radiocubital  distal120,  hace  que  esta 
tendinopati'a  se  manifieste  de  forma  aislada  o  relacionada  con  otras 
patologfas,  principalmente  articulares. 

Los  sfntomas  son  dolor  difuso  y  profundo  en  el  borde  cubital 
de  la  muneca  ante  el  empleo  de  la  muneca  y  el  antebrazo,  males- 
tar  que  aumenta  con  la  inclination  cubital  y  extension  resistidas 
o  ante  el  estiramiento  hacia  flexion  palmar  o  desviacion  radial394992. 
Clmicamente,  el  diagnostico  diferencial  se  establece  con  causas 
de  dolor  medial  del  carpo  como  afecciones  tendinosas  secun- 
darias  a  inestabilidades,  Iuxacion  del  tendon  propio,  atrapamien- 
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to  carpoulnar,  lesiones  del  CFT,  entorsis  lunopiramidal,  fracturas 
de  la  estiloides  cubital  o  artrosis51.  Entidades  clmicas  como  la  en- 
fermedad  de  De  Quervain,  el  dedo  en  resorte,  la  epicondilalgia  o 
una  laxkud  articular  marcada  pueden  coexistir  con  esta  patolo- 
gi'a49.  Barfred  describio  la  existencia  de  una  lengiieta  entre  el  ex- 
tensor  cubital  del  carpo  y  el  extensor  del  menique  causante  de  una 
tendinopatia  caracterizada  por  sinovitis  y  dolor  a  la  flexion  si- 
multanea  del  menique  y  la  muneca,  y  cuyo  tratamiento  es  qui- 
rurgico12. 

Un  movimiento  de  torsion  de  la  muneca  parece  estar  implica- 
do  en  su  aparicion39,  aunque  el  mecanismo  mas  defendido  es  el  so- 
breuso49  92 .  Los  movimientos  de  la  muneca  provocan  la  friccion  del 
tendon  contra  la  estiloides  lunar,  alia  donde  sufre  la  angulacion. 
Esa  irritacion  constante  implica  inflamacion  y  engrosamiento  de 
la  vaina92. 

El  examen  fisico  puede  revelar  una  tumefaccion  fusiforme  en 
la  cara  cubitodorsal  de  la  muneca,  a  1  cm  aproximadamente  de 
la  estiloides  cubital,  dolorosa  a  la  palpacion,  pero  no  necesaria- 
mente  caliente92,  compatible  con  edema39.  La  practica  totalidad 
de  los  movimientos  de  muneca  generan  dolor  cuando  se  ejecu- 
tan  contra  resistencia;  la  pronosupinacion  lo  hace  ocasional- 
mente39. 

La  incision  quirurgica  muestra  un  tejido  retinacular  engrosado 
y  una  atenuacion  del  tendon  del  extensor  cubital  del  carpo  a  su  en- 
trada  en  el  compartimento. 

Tendinopatia  del  extensor  del  indice 

Esta  afeccion  se  encuadra  en  el  llamado  smdrome  del  extensor  del 
mdice' 96  107  181,  una  de  las  tendinopatias  menos  conocidas.  En  un 
75%  de  los  casos  se  debe  a  invaginacion  de  la  porcion  miotendi- 
nosa  del  citado  musculo  en  el  cuarto  compartimento  dorsal  de  la 
muneca23.  Dicho  compartimento  y  la  UMT,  junto  al  tendon  del 
extensor  comun  de  los  dedos,  constituyen  los  puntos  algidos  de  es- 
te  cuadro.  El  analisis  patologico  de  esta  zona  revela  la  existencia  de 
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rejido  cicatricial,  proliferacion  vascular  y  colageno  en  exceso,  ade- 
mas  de  un  elevado  numero  de  fibrocitos  de  gran  tamano. 

Clmicamente  se  expresa  con  dolor  a  nivel  de  la  muneca,  en  el 
cuarto  compartimento,  ante  la  extension  contrariada  del  indice  en 
flexion  y  extension  de  la  muneca13.  El  diagnostico  diferencial  in- 
cluye  patologfas  como  gangliones  y  quistes  artrosinoviales,  srndro- 
me  de  intersecion,  deformidades  de  los  huesos  del  carpo,  tumores 
de  partes  blandas  o  anomalfas  del  vientre  muscular59  68  ,03. 


Tendinopatia  del  primero  y  el  segundo  radial 

Suele  tratarse  de  tendinopadas  insercionales  con  dolor  selecti- 
vo  a  la  palpacion  y  a  la  extension  de  muneca  contra  resistencia, 
agravado  con  la  inclinacion  radial  en  el  caso  del  primer  radial31. 
Casi  exclusiva  de  depot tistas1331,  se  la  relaciona  con  movimientos 
repetidos  en  extension  y  con  deportes  como  el  remo,  la  halterofi- 
lia  o  el  esquf48.  Resulta  crucial  establecer  el  diagnostico  diferencial 
con  el  sfndrome  de  interseccion  y  el  smdrome  de  De  Quervain137, 
ademas  de  con  las  exostosis  carpometacarpianas  o  huesos  super¬ 
numeraries31. 


Tendinopadas  de  los  flexores  de  la  muneca. 
Tendinopada  del  palmar  mayor 

En  la  zona  de  transicion,  desde  el  antebrazo  hasta  la  mano,  el 
tendon  del  palmar  mayor  (flexor  radial  del  carpo)  atraviesa  un  tu- 
nel  fibroso  relacionado  anatomicamente  con  la  capsula  articular  de 
la  articulacion  radiocarpiana  en  direccion  al  tuberculo  escafoideo, 
por  el  que  pasa  hacia  las  inserciones  en  la  superficie  radiopalmar 
del  segundo  y  tercero  metacarpianosH.  La  pared  del  tunel  de  des- 
Iizamiento  puede  estar  engrosada  debido  a  traumatismos,  infla- 
macion,  ganglios,  consolidacion  viciosa  o  artrosis  trapezoescafoidea, 
pudiendo  irritar  con  ello  el  tendon114  n9.  Los  microtraumatismos 
de  repeticion  en  flexion  palmar  representan  un  segundo  mecanis- 
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mo  de  produccion10.  La  rizartrosis  y  el  sfndrome  del  canal  carpia- 
no  son  patologfas  a  descartar  en  este  caso124. 

Afecta  preferentemente  a  mujeres  (75%)  con  una  edad  media  de 
45  anos  y  una  actividad  ocupacional  inespedfica.  El  examen  ffsico 
puede  revelar  alteraciones  de  la  sensibilidad  cutanea  en  el  territorio 
del  ramo  cutaneo  palmar  del  nervio  mediano  y  signos  asociados: 
quistes  y  artrosis  trapezoescafoidea’2.  Los  pacientes  presentan  dolor 
espontaneo  e  inducido  a  lo  largo  de  la  porcion  distal  del  tendon,  cu- 
yo  punto  de  maxima  sensibilidad  se  situa  a  la  entrada  del  tendon  en 
la  eminencia  tenar.  Puede  irradiar  hacia  proximal  a  lo  largo  del  hor¬ 
de  radial  del  antebrazo47.  La  flexion  palmar  asociada  a  inclinacion 
radial  y  la  supinacion  contra  resistencia  son  causa  de  dolor10 1 14,  aun- 
que  la  pronacion  resistida  representa  la  maniobra  mas  dolorosa.  La 
clfnica  incluye  en  ocasiones  crepitacion  palpable  sobre  el  tendon  y 
malestar  ante  el  estiramiento137.  Los  hallazgos  intraoperatorios  van 
desde  el  deshilachamiento  del  tendon  hasta  la  presencia  de  adhe- 
rencias  entre  este  y  su  vaina,  y  el  engrosamiento  de  esta  ultima47. 


Tendinopatfa  del  flexor  cubital  del  carpo 

La  tendinopatfa  calcificante  del  flexor  cubital  del  carpo  (cubi¬ 
tal  anterior)  ha  recibido  mayor  atencion  en  la  literatura26405090  que 
la  no  calcificante. 

El  estadio  patologico  determina  los  hallazgos  histopatologicos. 
Budoff  etal.20  hallaron  una  hiperplasia  angiofibroblastica  similar  a 
la  descrita  por  otros  auto  res76  81  en  tendones  tambien  extrasinovia- 
les  como  los  de  los  musculos  epicondfleos  o  el  manguito  de  los  to- 
tadores  y  que  se  caracteriza  por  una  desorganizacion  del  colageno, 
hiperplasia  vascular  y  la  presencia  de  un  gran  numero  de  gruesos 
fibroblastos  activos20  (fig.  14-9).  Las  manifestaciones  clfnicas  de  es¬ 
ta  misma  serie  no  inclufan  tumefaccion,  eritema  o  proceso  infla- 
matorio  localizado.  Debida  a  traumatismos  de  repeticion,  es  rela- 
tivamente  frecuente.  Clfnicamente  aparece  hiperalgia  alrededor  del 
pisiforme  y  sobre  la  eminencia  hipotenar.  La  palpacion  del  tendon 
a  unos  3  cm  de  su  insercion  es  especialmente  dolorosa48.  El  dolor 
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FIGURA  14-9.  Muestra  de  tendon  del  flexor  cubital  del  carpo  con  tendi¬ 
nosis.  En  la  mitad  inferior  de  la  figura  se  puede  apreciar  como  los  fibroblastos  apa- 
recen  disperses  y  distribuidos  de  manera  uniforme  a  lo  largo  de  la  matriz,  alineados 
con  las  fibres  tendinosas;  la  matriz  colagena  estd  organizada  y  su  aspecto  es  homo- 
geneo.  En  cambio,  en  la  mitad  superior  exisie  hiperplasia  ongiofibroblastica  (V),carac- 
terizada  por  un  colagena  (C)  desorganizado  que  forma  nidos  y  espirates  distribuidos 
al  azar,  conformando  un  aspecto  global  heterogeneo;  existen  zonas  de  importante  hi - 
percelularidad  fibroblastica  (F)  en  cuyo  centra  se  observan  pequehas  lumenes  que  re¬ 
presented  la  hiperplasia  vascular.  Tornado  de:  Budoff  JE,  Kraushaar  BS,  Ayala  G.  Fle¬ 
xor  carpi  ulnaris  tendinopathy.J  Hand  Surg  2005;  30A(l):l25-9. 

suele  estar  relacionado  con  la  actividad  y  los  movimientos  repe- 
titivos  — manipulacion  de  cordajes-  como  los  propios  de  los  de- 
portes  de  raqueta  o  el  golf1 1  67;  se  intensifica  con  la  flexion  o  la 
inclinacion  cubital  resistida  y  el  estiramiento  selectivo  del  muscu- 
]o20  87  125  £i  diagnostico  diferencial  se  establece  con  las  afectacio- 
nes  de  la  articulacion  piramidopisiforme11. 

A  diferencia  del  extensor  cubital  del  carpo,  el  flexor  comun  de 
los  dedos  y  los  tendones  extensores  que  atraviesan  la  rnuneca,  el 
flexor  cubital  del  carpo  carece  de  vaina  sinovial,  lo  que  le  impide 
desarrollar  una  tenosinovitis.  Si  otorgamos,  como  Budoff  pro- 
ponen,  a  esta  patologia  un  caracter  degenerativo  en  detrimento  del 
inflamatorio,  su  resolution  clrnica  estara  mas  proxima  a  un  pro- 
grama  de  estiramiento  y  fortalecimiento  que  a  un  tratamiento  ba- 
sado  en  medidas  antiinflamatorias20. 
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Tenosinovitis  flexora  de  los  dedos.  Dedo  en  resorte 

Los  tendones  flexores  de  los  dedos  se  afectan  de  forma  aislada 
o  junto  con  su  vaina  sinovial.  El  primer  caso  se  debe  habitualmente 
al  uso  repetitivo  o  a  un  mecanismo  de  hiperextension124.  En  el  se- 
gundo,  los  traumatismos  repetidos  conducen  a  la  inflamacion  de 
la  vaina  tendinosa  -y  su  correspondiente  estrechamiento-,  del  ten¬ 
don  o  de  ambos,  lo  que  limita  la  capacidad  de  deslizamiento  del 
segundo  dentro  de  la  primera8.  Esto  es  especialmente  notable  en 
la  porcion  de  la  vaina  que  conforma  la  polea  A]  en  la  articulacion 
MCF'05.  La  presencia  de  nodulos  tendinosos  agrava  el  citado  con- 
flicto  de  espacio,  pudiendo  ocasionar  un  bloqueo  del  dedo  en  fle¬ 
xion  (++)  o  extension,  cuya  liberacion  da  lugar  al  caracteristico  re¬ 
sorte.  El  resalte  se  acompana  de  un  chasquido  palpable  y  a  veces 
audible  (fig.  14-10). 

El  diagnostico  es  eminentemente  clmico.  Consiste  en  reprodu- 
cir  los  slntomas  mediante  la  flexoextension  de  los  dedos  al  tiempo 
que  se  palpa  la  interlinea  articular  de  la  MCE  La  palpacion  reve- 


a)  Nodulo  tendinoso  que 
tapona  la  entrada  a  la  vaina 


b)  Nodulo  tendinoso  atrapado 
en  el  interior  de  la  vaina 


FIGURA  14-IQ.Tensonivitte  ffexora  de  /os  dedos  (dedo  en  resorte ).  La  infla- 
madon  del  tendon  flexor  provoca  un  problema  de  espado  entre  este  y  su  vaina,  dan- 
do  lugar  al  dedo  en  resorte.  Como  se  apreda  en  la  figura,  la  flexion  puede  completar- 
se,  mlentras  la  extension  queda  hmitada. 
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la,  en  caso  de  nodulo  tendinoso,  una  deformacion  olivar  movil,  a 
diferencia  del  quiste  de  la  polea,  que  es  fijo8. 

La  escalada  es  una  de  las  modalidades  deportivas  mas  proclives 
a  provocar  lesiones  de  los  tendones  flexores  de  los  dedos  debido  a 
las  intensas  maniobras  de  agarre  y  traccion  que  efectuan  sus  prac- 
ticantes85  uo,  siendo  su  presencia  ocasional  en  los  deportes  de  ra- 
queta,  donde  se  debe  a  la  presion  directa105.  El  cuadro  mas  fre- 
cuente  incluye  dolor  e  inflamacion  de  la  cara  palmar  del  dedo,  que 
puede  extenderse  a  la  palma  o  al  antebrazo.  La  flexion  pasiva  sue- 
le  ser  normal,  pero  la  activa  habitualmente  esta  limitada15  ll8.  El 
dolor,  inicialmente  matutino,  termina  por  manifestarse  a  lo  largo 
de  toda  la  jornada8. 

Tratamiento 

El  tratamiento  de  estas  tendinopati'as,  excepcion  hecha  de  la 
afeccion  de  De  Quervain  — ya  expuesto  mas  arriba-  tiene  aspectos 
comunes  entre  si  y  en  conjunto  es  bastante  similar  al  tratamiento 
del  ya  citado  sfndrome  de  De  Quervain.  Gran  parte  de  ellas  res- 
ponden  de  manera  positiva  al  tratamiento  conservador126.  Duran¬ 
te  la  fase  aguda  el  tratamiento  se  inicia  con  reposo  con  ferula,  me- 
didas  correctoras  de  los  deficits  de  flexibilidad  o  fuerza,  crioterapia 
y  antiinflamatorios  orales.  En  la  fase  cronica  el  empleo  de  calor  en 
forma  de  US  y  los  estiramientos  estan  especialmente  indicados. 

Reeeducacion 

Dentro  del  programa  de  reeducacion  hay  que  incluir  el  trabajo 
de  potenciacion  de  la  musculatura  implicada  para  prevenir  la  atro- 
fia,  la  disfuncion  y  todos  los  problemas  derivados  de  la  inmovili- 
zacion  y  la  falta  de  uso. 

Una  vez  controlado  el  dolor  y  tras  el  calentamiento  de  la  zo¬ 
na  —packs,  US,  etc.—,  comienza  el  trabajo  de  potenciacion,  que  ha 
de  hacerse  en  arco  indoloro  a  partir  de  trabajo  isometrico,  conti- 
nuando  con  concentrico  y  posteriormente  excentrico7'1.  Los  ejer- 
cicios  isometricos  son  los  mas  efectivos  en  el  tratamiento  de  la  fa¬ 
se  aguda.  Inicialmente  se  solicita  del  paciente  alrededor  del  40% 
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de  {a  fuerza  que  puede  ejercer,  ganando  progresivamente.  Los 
ejercicios  isometricos  se  ej  ecu  tan  en  diferentes  angulos  mante- 
niendo  la  contraction  de  6  a  8  segundos87.  Se  continua  con  tra- 
bajo  isotonico,  3  series  de  10  repeticiones  hasta  la  aparicion  del 
dolor,  aumentando  progresivamente  la  carga  y  la  amplitud  del  mo- 
vimiento. 

Modalidades  fisicas 

Esta  indicado  el  empleo  de  frfo  o  de  calor  segun  el  problema  se 
encuentre  en  la  fase  aguda  o  en  la  cronica  y  su  justification  ha  si- 
do  ya  suficientemente  comentada  en  ouos  capftulos. 

Los  US  reducen  el  espasmo  muscular,  aumentan  la  elasticidad 
del  colageno  e  incrementan  el  metabolismo.  Se  recomienda  el  uso 
de  intensidades  de  1  W/cm2  y  frecuencias  de  3  MHz  para  conse- 
guir  una  penetration  optima28.  Dado  que  el  lfmite  de  penetracion 
bajo  la  piel  es  solo  de  1-2  cm  para  esta  frecuencia,  se  podria  uti- 
lizar  1  MHz  para  alcanzar  tejidos  mas  profundos  en  detrimento 
de  la  primera82. 

Inmovilizacion  con  ferulas 

Se  confecciona  una  ferula  a  partir  de  material  moldeable,  bus- 
cando  modificar  la  patomecanica  de  cada  patologia  con  el  fin  de 
situar  el  tendon  en  reposo,  minimizar  su  friccion  y/u  optimizar  su 
funcion.  Existen,  por  tanto,  numerosos  tipos  de  ferulas.  Las  mas 
utilizadas  son: 

-  Ferula  para  tenosinovitis  del  extensor  cubital  del  carpo,  en  fle¬ 
xion  dorsal  e  inclinacion  cubital31. 

—  Ferula  para  la  afectacion  del  flexor  cubital  del  carpo,  en  ligera 
flexion  palmar124. 

-  Ferula  para  los  radiales,  a  unos  30°  de  flexion  dorsal  de  la  mu- 

-  31 

neca  . 

—  Ferula  para  dedo  en  resorte:  se  puede  utilizar  una  pequena  fe¬ 
rula  de  aluminio,  manteniendo  los  dedos  en  posicion  fisiolo- 
gica. 
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Modification  de  la  actividad 

En  los  deportistas,  el  exito  del  tratamiento  depende  de  un  re- 
torno  gradual  a  la  actividad,  una  aplicacion  adecuada  de  las  cargas 
de  entrenamiento,  un  correcto  equipamiento  especfficamente  adap- 
tado  y  de  calidad,  y  la  correccion  de  una  tecnica  deficiente.  Estas 
directrices  pueden  ser  extrapoladas,  salvando  las  diferencias,  al  am- 
bito  laboral,  en  el  que  la  posicion  de  trabajo  y  el  equipamiento  ad- 
quieren  un  papel  preponderante6 128. 
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INTRODUCTION 

El  proceso  inflamatorio  se  puede  alterar,  o  tratar  de  alterar,  a 
traves  de  agentes  fisicos  como  la  electrorerapia,  el  masaje  o  la  ci- 
nesiterapia,  e  igualmente  mediante  el  empleo  de  farmacos.  Los 
preparados  farmacologicos  actiian  como  cortafuegos  en  algun  lu- 
gar  del  proceso  inflamatorio,  inhibiendo  de  esta  manera  la  res- 
puesta  inflamatoria.  Las  drogas  mas  utilizadas  para  controlar  la  in¬ 
flamacion  son  aquellas  cuya  principal  accion  es,  obviamente, 
antiinflamatoria.  En  su  composicion  se  encuentran  diversas  mole- 
culas  que  permiten  su  actuacion  a  distintos  niveles  de  la  cascada 
inflamatoria. 


ANTIINFLAMATORIOS 

Reacclon  antiinflamatoria 

El  primer  evento  que  tiene  lugar  tras  la  lesion  es  la  reaccion  in- 
flamatoria,  la  cual  comienza  en  los  primeros  momentos  tras  la  le¬ 
sion,  incluso  mientras  continua  el  sangrado  del  tejido  lesionado. 
La  inflamacion  ocurre  en  el  lugar  de  la  lesion  e  inmediatamente  el 
sujeto  tiene  noticias  de  ella  y,  probablemente,  de  una  sensacion  do¬ 
lorosa  que  la  acompana  (ver  cap.  3). 

Estos  primeros  sucesos  liberan  en  cascada  una  serie  de  sustancias 
que  configuran  el  proceso  inflamatorio.  El  tejido  lesionado  libera  aci- 
do  araquidonico  desde  la  pared  celular.  Este  compuesto,  a  traves  de 
procesos  enzimaticos,  — especialmente  la  accion  de  la  ciclooxigenasa 
(COX)-  se  desdobla  en  prostaglandinas,  tromboxano  y  prostacicli- 
nas.  Esta s  sustancias  son  mediadores  de  la  respuesta  inflamatoria. 

El  principal  objetivo  del  tratamiento  farmacologico  es  contro¬ 
lar  el  dolor,  el  edema  y  la  inflamacion.  Para  ello  se  pueden  emplear 
distintas  drogas,  entre  las  cuales  tienen  especial  relevancia  los  an- 
tiinflamatorios  no  esteroideos  (AINE)  y  los  corticosteroides.  Even- 
tualmente  han  sido  empleadas  drogas  con  poder  antifibrinolitico, 
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entre  las  que  se  encuentra  la  aprotinina,  en  virtud  de  su  capaci- 
dad  para  normalizar  los  niveles  de  metaloproteasa  -anormalmen- 
te  elevados  en  tendinopau'as  cronicas—  e  inhibir  la  colagenasa  y  la 
proteasa  -derivado  del  pulmon  bovino  que  inhibe  enzimas  pro- 
teolfticos  inflamatorios  como  la  tripsina,  la  quimotripsina,  la  plas- 
mina,  el  activador  del  plasminogeno  o  la  kalicrefna-,  con  resulta- 
dos  clfnicos  no  despreciables9  u  l8.  Derivados  del  oxido  mtrico  como 
el  trinitrato  de  glicerol,  capaz  de  estimuiar  la  sintesis  de  colage- 
no  por  los  fibroblastos,  han  demostrado  una  evidencia  clfnica  no¬ 
table  en  terminos  de  dolor,  fuerza  tensil  tendinosa  y  funcionali- 
dad  en  tendinopau'as  aquilea45,  epicondflea44  y  supraspinosa46.  La 
inyeccion  de  sustancias  esclerosantes  en  zonas  de  neovasculariza- 
cion  en  tendinopatias  cronicas  ha  ofrecido  igualmente  resultados 
alentadores4  42. 


iQUE  SON  LOS  A1NE? 

De  forma  general,  se  puede  decir  que  los  AINE  son  compues- 
tos  antiinflamatorios,  analgesicos  y  antipireticos.  En  medicina  de- 
portiva  se  usan  para  controlar  el  dolor,  para  disminuir  el  edema  y 
como  agentes  antiinflamatorios.  Y  precisamente  es  este  punto  el 
primero  que  ha  de  analizarse.  Para  algunos  autores  el  proceso  in- 
flamatorio  es  beneficioso  para  la  formacion  de  la  cicatrix6 !  y  por  lo 
tanto  es  preciso  establecer  hasta  que  punto  es  conveniente  supri- 
mirlo.  Es  normal  que  los  AINE  conformen  el  tratamiento  de  elec- 
cion  para  numerosos  deportistas,  si  tenemos  en  cuenta  que  el  prin¬ 
cipal  objetivo  de  su  tratamiento  va  a  ser  el  rapido  retorno  a  la 
actividad  deportiva,  ya  que  estos  farmacos  proporcionan  un  buen 
control  del  dolor  y  del  edema,  permitiendo  la  movilizacion  precoz 
del  paciente. 

Por  otro  lado,  recientes  estudios  sobre  el  tratamiento  con  AINE 
concluyen  que  su  accion  no  compromete  el  proceso  basico  de  re- 
generacion  de  las  miofibrillas  musculares  tras  la  lesion41  57  61 ,  as- 
pecto  que  ha  sido  objeto  de  controversia  en  los  ultimos  tiempos, 
ya  que  hasta  el  momento  se  pensaba  lo  contrario7.  Aun  en  la  ac- 
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tualidad  se  pueden  encontrar  algunas  investigaciones  que  indican 
haber  observado  un  retardo  en  la  regeneracion  muscular55  57,  pero 
ha  sido  comprobado  que  dichos  compuestos  no  tienen  efectos  se- 
cundarios  sob  re  la  funcion  de  los  flbroblastos  — lo  que  modera  la 
preocupacion  existente  en  cuanto  al  retraso  de  la  cicatrizacion  de 
la  herida-  aunque  no  ha  sido  demostrado  que  aceleren  la  curacion 
de  la  lesion1 .  De  hecho,  y  aunque  pacientes  tratados  con  AINE  res- 
ponden  muy  bien  al  tratamiento,  si  recurrimos  a  numerosos  arti- 
culos  hallados  en  la  bibliografia  a  este  respecto  se  puede  constatar 
que  las  diferencias  entre  estos  pacientes  y  los  de  los  grupos  place¬ 
bo  -con  las  mismas  caracteristicas—  resultan  no  ser  significativas, 
es  decir,  que  en  todos  los  casos  son  pequenas  o  inexistentes1 21 . 

Podemos  encontrar  diferentes  estudios,  como,  por  ejemplo,  el 
realizado  por  Michel  Dupont  et  al  en  el  que  se  presentan  67  pa¬ 
cientes  con  esguince  de  tobillo  en  fase  aguda  distribuidos  en  dos 
grupos:  un  grupo  control  y  otto  grupo  tratado  con  600  mg  de  ibu¬ 
profeno,  4  veces  al  dia.  Se  valoraron  los  resultados  medidos  de  for¬ 
ma  subjetiva  y  de  forma  objetiva.  Al  realizar  la  evaluacion  subjeti- 
va  del  dolor  por  el  propio  paciente,  no  se  hallaron  diferencias  entre 
ambos  grupos.  En  cuanto  a  la  evaluacion  objetiva,  la  palpacion  de 
los  ligamentos  en  el  grupo  tratado  con  ibuprofeno  resulto  menos 
sensible,  aunque  las  diferencias  no  eran  estadisticamente  significa¬ 
tivas.  En  el  dia  8°  del  estudio,  los  pacientes  de  dicho  grupo  referf- 
an  menos  sensibilidad  al  dolor,  aunque  sx  eran  sensibles  al  movi- 
miento  pasivo,  lo  que  hace  pensar  en  una  mejora  parcial21.  En  otra 
investigacion  realizada  por  McLatchie  et  al  en  la  que  se  estudia- 
ron  144  pacientes  con  esguince  de  tobillo  (grado  I  y  II)  tratados 
dentro  de  las  primeras  72  h  con  ibuprofeno  (600  mg,  4  veces/dxa 
o  1200  mg,  2  veces/ dia)  o  con  placebo,  se  obsei-vo  que  en  el  dia  7 
del  tratamiento  los  pacientes  tratados  con  ibuprofeno  presentaban 
estadisticamente  menor  sensibilidad  y  consiguieron  un  mayor  ni- 
vel  de  entrenamiento.  Sin  embargo,  no  hubo  diferencias  estadisti- 
cas  entre  ambos  grupos  en  lo  referente  al  movimiento  muscular,  la 
gravedad  de  la  lesion  y  la  valoracion  de  los  progresos  por  parte  de 
los  investigadores37.  En  general,  si  bien  es  cierto  que  al  observar  los 
parametros  analizados  —dolor,  edema,  tango  de  movimiento...—  en 
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los  estudios  que  se  pueden  encontrar  en  la  bibliografia,  las  dife- 
rencias  existentes  entre  grupos  tratados  con  este  tipo  de  farmaco  y 
los  grupos  placebo  favorecen  a  los  pacientes  que  siguieron  el  tra¬ 
tamiento  con  AINE,  tambien  es  cierto  que  dichas  diferencias  no 
son  claramente  significativas'  21 . 


MECANISMO  DEACCION  DE  LOS  AINE 

Algunos  autores  han  defendido  la  necesidad  de  produccion  lo¬ 
cal  de  prostaglandinas  para  el  normal  inicio  y  desarrollo  del  pro- 
ceso  inflamatorio,  ya  que  hoy  en  dfa  parece  claramente  demostra- 
do  el  potencial  proinflamatorio  de  las  mismas58. 

Los  AINE  interfieren  la  conversion  del  acido  araquidonico  en 
prostaglandinas,  mediante  la  inhibition  de  la  enzima  responsable 
de  este  proceso,  la  COX,  aunque  no  solo  poseen  este  efecto,  sino 
que  tambien  alteran  la  respuesta  linfocitaria,  inhiben  la  liberation 
de  enzimas  lisosomiales,  disminuyen  la  migration  de  los  granulo- 
citos  y  monocitos  y  su  fagocitosis,  ademas  de  otras  funciones  (fig. 
15- 1)1  24  58.  La  COX-1  cataliza  la  produccion  de  prostaglandinas 
que  protegen  la  mucosa  gastrica  y  ayuda  en  la  agregacion  plaque- 
taria.  La  COX-2  es  catalizadora  en  el  proceso  de  conversion  del 
acido  araquidonico  en  prostaglandinas  inflamatorias,  las  cuales  de- 
sarrollan  tres  funciones  biologicas:  actuan  sobre  los  receptores  de 
la  piel,  elevan  la  temperatura  corporal  a  traves  del  hipotalamo  y  re- 
clutan  celulas  inflamatorias’5. 

Todos  los  AINE  son  acidos  organicos  debiles  con  bajo  pKA, 
-entre  3  y  5-,  por  Io  cual  niveles  bajos  de  pH  facilitan  su  concen- 
tracion  en  el  tejido  inflamado14.  Esto  afecta  a  la  distribucion  ho- 
mogenea  de  la  droga  en  los  tejidos,  acumulandose  en  areas  de  gran 
acidez,  como  son  las  articulaciones  inflamadas,  el  estomago  y  la 
medula  renal1 . 

Los  AINE  son  solubles  en  grasas,  lo  cual  hace  posible  el  paso  a 
traves  de  la  membrana  celular.  Dependiendo  de  cada  sustancia 
-formula  molecular-,  tienen  una  presencia  en  sangre  desigual,  va- 
riando  su  ratio  de  transformacion  y  metabolismo.  Su  naturaleza 
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FIGURA  /S-/.  Esguemo  de  las  vlas  bioqufmicas  que  suceden  en  e/  proceso 
inflamatorio  y  su  bloqueo  por  farmacos  antiinflamatorios  esteroideos  y  no 
esteroideos.  En  este  algoritmo  se  puede  observer  la  formation  de  las  prostaglandi - 
nas  a  troves  de  /os  dos  enzimas  ticlooxigenasa  (COX- 1  y  COX-2). 


catabolica  lo s  hace  particularmente  efectivos  en  lesiones  de  partes 
blandas  '-“musculo,  ligamento,  tendon  y  fascia—  siendo  su  accion 
mas  restringida  en  el  tejido  neural47. 

En  general,  se  puede  hablar  de  mejores  resultados  por  la  admi¬ 
nistration  de  AINE  en  los  procesos  agudos  y  de  peores  resultados 
en  los  procesos  cronicos,  aunque  no  de  manera  definitiva21 39. 


533 


TENDON:  valoracton  y  tratamiento  en  fisioterapia 


TABLA  1 5-1.  Antiinflamatorios  mas  usuales*  Tornado  de:  Catalogo  de  Espeda- 
Jidades  Farmaceuticas:  Madrid:  Consejo  General  de  Coleglos  Oficiales  de  Far- 
maceuticos;  2002.  '  •"  :7.  Vi 

GRUPOQUJM/CO  COMENI4R/OS 


SALiCiLATOS 

Acfdo  ocetif-so/icf/ico 


PIRAZOLONAS 

Fenilbulazona 

Feprozono 

DERIVADOS 

INDOLACETICOS 

Acetom/c/no; 

/ndometacina;Tofmet/n 

DERIVADOS 

ARILACETICOS 

Aceclofenoco 
D  idofenaco; 
Nobumtono 

DERIVADOS  ARIL- 
PROPIONICOS 

Ibuprofeno ;  Ibuproxam 
Ketoprofeno 

OXICAMASY 

ANALOGOS 

Piroxicam 

Tenoxicom 


COXIB  (inhibidores 
selectivos  de  la 
COX-2) 

Ceiecoxib ;  Rofecoxii) 


El  acido  acetil-salidlico  sigue  stendo  de  los  AINE  mas  utilizados  por  su 
reladon  eficada/coste.  Para  obtener  eficada  optima  se  han  de 
administrar  dosls  eievadas,  lo  que  ocasiona  importantes  efectos 
secundarios. 

Quiza  sean  de  los  antiinflamatorios  mas  potentes,  pero  con 
importantes  efectos  secundarios.  Las  pirazolonas  deben  ser 
consideradas  como  medicamentos  de  ultimo  recurso. 

La  indometacina  sigue  siendo  de  los  antiinflamatorios  mas  eficaces* 
pero  con  elevada  incidencia  gastrica  y  sobre  el  SNC. 


Quimicamente  muy  parecidos  a!  grupo  anterior.  Entre  ellos  se 
encuentra  el  diclofenacot  que  quizas  sea  el  AINE  mas  empleado. 

La  nabumetona,  tras  ser  absorbido  a  nivel  intestinal,  se  transforma 
en  un  metabolite  muy  parecido  al  naproxeno. 


Generalmente  son  menos  potentes  y,  por  ello,  son  mejor  tolerados.  El 
ibuprofeno  tiene  un  reconocido  historial  de  seguridad.  El  naproxeno 
es  mas  potente  y  se  encuentra  en  un  lugar  medio  en  cuanto  a 
tolerancia,  debido  a  su  administracion  cada  12  horas. 

El  piroxicam  tiene  una  semivida  muy  larga,  lo  que  permite 
administrarlo  en  dosis  unica  diaria;  ello  lo  ha  convertido  en  uno  de  los 
antiinflamatorios  mas  utilizados,  pero  no  de  los  mejor  tolerados.  El 
tenoxicam  posee  una  semivida  aun  mas  larga,  pero  es  dudoso  que 
esto  suponga  alguna  ventaja,  ya  que  los  efectos  secundarios  duran  mas 
tiempo. 

Actividad  antiinflamatoria  similar  a  los  AINE  convencionales.  Su  mayor 
aportacion  esta  en  la  seguridad,  ya  que  no  producen  grandes 
trastornos  digestivos,  alrededor  de  un  30%  menos  que  los  AINE 
convencionales. 
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Los  problemas  estomacales  y  gastroduodenales  son  potenciales 
efectos  secundarios  y,  en  el  caso  de  que  sucedan,  debe  interrum- 
pirse  la  administracion  del  medicamento. 

Existen  gran  numero  de  moleculas  en  el  mercado  que  poseen 
capacidad  antiinflamatoria,  siendo  la  mas  antigua  la  propia  aspiri- 
na.  Las  grandes  dosis  necesarias  para  su  efectividad  -alrededor  de 
650  mg/4  tomas  al  dia-  y  sus  efectos  colaterales  desaconsejan  to- 
talmente  su  uso'h  Los  AINE  mas  comunes  presentan  en  su  com- 
posicion  ibuprofeno  o  naproxeno,  aunque  existen  muchas  otras 
moleculas. 


PROBLEMAS  DERIVADOS  DE  LA 
ADMINISTRACION  DE  LOS  AINE 

En  general  los  AINE  son  drogas  de  mfnimos  efectos  colatera- 
les.  Los  mas  comunes  son  los  que  afectan  al  tracto  gastrointestinal, 
como  la  dispepsia,  las  ulceras  o  las  nauseas1 1521  6I. 

En  el  mercado  se  pueden  encontrar  distintas  presentaciones. 
Entre  ellas  podemos  destacar  los  supositorios,  que  en  algo  elimi- 
nan,  pero  no  reducen  por  completo,  los  efectos  colaterales. 

Importante  es  conocer  las  interacciones  con  otros  farmacos,  ya 
que  poseen  el  potencial  de  desplazar  otras  drogas.  Aunque  nor- 
malmente  esta  propiedad  no  se  considera  clfnicamente  significati- 
va,  ha  de  tenerse  especial  cuidado  cuando  al  mismo  tiempo  se  ad- 
ministran  anticoagulantes,  metotrexato  y  fenitofna1. 


APLICACIONES  TERAPEUTICAS 

Los  AINE  son  habitualmente  farmacos  de  eleccion  tras  la  le¬ 
sion,  pese  a  que  diversos  autores  cuestionan  el  aporte  de  estas  dro¬ 
gas  a  la  mejora  de  la  clfnica  y  al  mas  pronto  retorno  deportivo. 

Los  estudios  de  Andersen  y  Goetzsche  comparando  los  efectos 
de  la  aspirina  con  los  del  naproxeno  sobre  79  pacientes  con  lesio- 
nes  de  menos  de  14  dias  de  evolucion,  es  decir,  que  puedan  con- 
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siderarse  en  fase  aguda,  encontraron  que  ambas  drogas  mejoraron 
los  niveles  de  dolor,  aunque  sin  diferencias  significativas  entre  una 
y  otra8. 

Bahamonde  y  Saavedra  reclutaron  93  pacientes  con  esguince  de 
tobillo,  comenzando  el  tratamiento  dentro  de  las  primeras  24  h  tras 
la  lesion.  Se  compararon  los  efectos  del  piroxicam  (20  mg/dia)  y 
los  del  diclofenaco  (50  mg  tres  veces/dia)  con  un  placebo  durante 
siete  dlas.  Se  concluyo  que,  tras  dos  dfas,  el  diclofenaco  disminu- 
yo  mas  el  dolor  -en  reposo  y  durante  la  marcha-  que  el  piroxicam 
y  el  placebo,  pero  no  redujo  la  tumefaccion  de  forma  estadfstica- 
mente  significativa  —la  necesidad  de  medicacion  de  rescate  tam- 
bien  fue  menor  en  el  grupo  del  diclofenaco-.  A1  final  del  trata¬ 
miento  no  habfa  diferencias  estadfsticas  entre  los  tres  grupos  en 
cuanto  al  dolor  —reposo  y  movimiento— ,  uso  de  medicacion  de  res¬ 
cate  o  valoracion  global  de  los  investigadores10. 

Santilli  et  al.  eligieron  30  deportistas  profesionales  con  diversas 
lesiones  de  partes  blandas  y  los  distribuyeron  en  tres  grupos:  a  uno 
de  ellos  se  les  administro  piroxicam  (20  mg/dia),  a  otros  ibupro- 
feno  a  dosis  muy  bajas  (900  mg/dfa),  y  a  los  terceros  un  placebo. 
A  pesar  de  que  los  tres  grupos  demostraron  una  excelente  mejorfa, 
los  pacientes  tratados  con  piroxicam  presentaron  mejores  resulta- 
dos  — menos  dolor  espontaneo  e  inducido  y  menos  impotencia  fun- 
cional—  que  los  otros  dos  grupos,  lo  cual  no  es  de  extranar,  dadas 
las  dosis  tan  bajas  de  ibuprofeno50. 

Thorling  et  al.  estudiaron  los  efectos  de  un  gel  de  naproxeno  al 
10%  con  un  gel  placebo  sobre  120  pacientes  con  lesiones  agudas 
-menos  de  48  h-  de  partes  blandas.  En  cuanto  a  la  sintomatolo- 
gia,  esta  desaparecio  en  ambos  grupos  de  forma  similar,  aunque  el 
grupo  tratado  con  naproxeno  mejoro  mas  rapidamente.  En  la  eva- 
luacion  realizada  por  los  propios  pacientes  se  favorecia  de  forma 
estadistica  al  grupo  naproxeno,  aunque  en  las  evaluaciones  medi- 
cas  globales  no  se  encontraron  diferencias  estadfsticamente  signi- 
ficativas56.  Sin  embargo,  Russell  realizo  un  estudio  a  doble  ciego 
con  200  pacientes  de  diversas  patologias  agudas  de  tejidos  blan- 
dos.  Empleo  piroxicam  en  gel  al  0,5%  y  un  placebo.  La  movilidad, 
la  capacidad  funcional,  la  reduccion  del  dolor  y,  en  general,  la  re- 
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cuperacion  de  los  pacientes  tratados  con  el  farmaco  fueron  esta- 
disticamente  superiores  que  el  placebo12. 

Tradicionalmente  se  han  empleado  los  AINE  de  manera  in- 
discriminada,  hecho  que  ha  empobrecido  extraordinariamente  los 
resultados  obtenidos  con  dicho  tratamiento,  tal  vez  porque  las  pa- 
tologfas  tratadas  no  poseen  un  componente  inflamatorio  que  jus- 
tifique  la  administracion  de  este  tipo  de  drogas.  Si  esto  es  asl,  ^por 
que  se  siguen  dispensando  tal  cantidad  de  AINE?  La  respuesta  es, 
bien  por  desconocimiento,  o  bien  debido  al  largo  brazo  de  las  mul- 
tinacionales  de  la  industria  farmaceutica. 

El  ya  mencionado  trabajo  de  Alfredson  eta/.,  citado  en  el  capi- 
tulo  8,  sobre  pacientes  afectos  de  tendinopatia  de  Aquiles  y  un  gru- 
po  control  a  los  que  se  le  implanta  un  caterer  en  el  tendon,  no  en- 
cuentra  significativas  diferencias  en  los  niveles  de  prostaglandinas 
en  ambos  grupos,  pero  si  altos  niveles  de  glutamato  en  sujetos  con 
tendinopatia5.  Potente  neurotransmisor,  el  glutamato  parece  ser  el 
responsable  del  mecanismo  doloroso,  pero  en  absoluto  de  la  infla- 
macion,  como  ha  sido  demostrado  posteriormente  en  tendinopa- 
ti'as  de  diversa  localizacion2  3. 

De  todo  ello,  concluimos  que  los  AINE  tienen  su  mayor  efec- 
tividad  en  la  fase  aguda  de  la  lesion,  en  las  dosis  naturales,  si  bien 
deben  emplearse  durante  el  menor  tiempo  posible  y  restringir  de 
manera  progresiva  su  aplicacion  durante  la  fase  proliferativa,  para 
interferir  lo  menos  posible  en  el  efecto  beneficioso  de  la  inflama¬ 
cion  tardi'a.  El  mecanismo  por  el  cual  estos  farmacos  actuan  en  las 
tendinopatfas  sigue  siendo  desconocido.  La  escasa  evidencia  al  res- 
pecto  tampoco  secunda  su  empleo  en  esta  patologia47. 


CORTICOSTEROIDES 

Son  hormonas  corticosuprarrenales  derivadas  de  la  hormona 
cortisol  que  pueden  ser  creadas  artificialmente  y  cuya  accion  me- 
jora  considerablemente  el  pronostico  de  los  danos  inflamatorios 
(tabla  15-2).  Se  dividen  en  glacocorticoid.es ,  que  regulan  el  meta- 
bolismo  hidrocarbonado  y  poseen  un  potente  efecto  antiinflama- 
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torio  e  inmunosupresor,  y  mineralocorticoid.es ,  reguladores  del  me- 
tabolismo  de  la  sal. 

Los  esceroides  anabolizantes  son  derivados  sinteticos  de  la  tes¬ 
tosterone  Los  agentes  anabolizantes  mejoran  el  equilibrio  nitro- 
genado  solo  cuando  hay  un  consumo  suficiente  de  calorias  y  pro- 
tefnas.  Qui'micamente  se  dividen  en  dos  grupos:  los  derivados  del 
alfa  alquilo  y  los  no  derivados.  Los  primeros  poseen  un  grupo  al- 
quilo  en  el  carbono  17  y  los  segundos  presentan  un  grupo  metilo 
ausente  en  el  carbono  19.  El  mecanismo  de  accion  de  los  cor- 
ticosteroides  es  poco  conocido  y  bastante  complejo.  Los  esteroides 
estimulan  la  smtesis  de  protexnas;  tambien  determinan  un  balan¬ 
ce  de  nitrogeno  positivo,  Io  cual  resulta  en  el  crecimiento  de  todos 
los  organos,  no  solo  de  los  musculos27  55. 

Los  corticosteroides  poseen  caracteristicas  muy  distintas  a  las 
enunciadas  en  los  AINE.  Constituyen  el  mas  potente  antiinfla- 
matorio  disponible  en  el  mercado,  con  alta  capacidad  para  anular 
la  respuesta  inflamatoria;  dado  que  esta  respuesta  es  necesaria  pa- 


TABLA  1 5-2.  Actividad  biologica  de  los  glucocorticoides  mas  usados.  Torna¬ 
do  de:  Behrens T,  Goodwin  JS.  Corticosteroids.  En:  Leadbetter  WB,  Buckwalter  JA, 
Gordon  Si.  Sports-induced  inflammation.  Park  Ridge:  AAOS;  1 990. 


G/ucocort/cokfe 

sintetico 

Vida  media  en 
plasma  (minutos) 

Potencio  relativa 

Glucocorticoide  Mineralocorticoide 

Dosis  aprox. 
(miligramos) 

Cortisol 

80-120 

1.0 

1.0 

20 

Cortisona 

80-120 

0.8 

0.8 

25 

Prednisona 

200-210 

3. 5-4.0 

0.8 

5 

Prednisolona 

120-300 

4.0 

0.8 

5 

Triamcinolona 

180-240 

5.0 

0 

4 

Dexametasona 

150-270 

30-150 

0 

0.75 
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ra  iniciar  el  ciclo  de  inflamadon  y  reparadon,  su  supresion  signi- 
fica  un  retardo  en  la  reparadon  tisular.  Por  ello,  son  muchos  los 
detractores  de  su  empleo  en  las  lesiones  agudas1 1  12 19. 


MECANISMO  DE  ACCION 

Los  corticoides  son  los  mas  potentes  antiinflamatorios  inespe- 
cificos  que  existen.  Actuan  sobre  la  regulacion  de  la  transcripcion 
genetica,  suprimiendo  directamente  la  accion  de  las  celulas  impli- 
cadas  en  la  respuesta  inflamatoria  y,  por  tanto,  disminuyendo  los 
cuatro  signos  tfpicos  de  la  inflamadon22.  Estos  medicamentos  ac¬ 
tuan  muy  pronto  en  la  cascada  inflamatoria,  bloqueando  la  libe¬ 
ration  de  acido  araquidonico  -precursor  de  las  prostaglandinas-  y 
previniendo  la  fagocitosis  y  la  liberacion  de  enzimas  lisosomiales47. 
Concretamente,  se  incorporan  al  ciclo  antiinflamatorio  entre  la  ro- 
tura  de  la  membrana  fosfolipi'dica  y  la  produccion  de  acido  ara- 
quidonico.  En  este  punto  actuan  inhibiendo  la  fosfolipidasa12  31 . 
Todos  los  antiinflamatorios  no  esteroideos  tienen  su  punto  de  ac- 
cion  sobre  la  prostaglandinas,  de  aquf  la  singularidad  de  los  cor- 
ticosteroides,  pues  actuan  en  el  paso  anterior,  suprimiendo  el  po- 
tencial  de  inflamacion. 

Justamente  por  su  poder  de  anticipation  inflamatoria  se  en- 
cuentran  entre  los  agentes  antiinflamatorios  mas  efectivos  que  po- 
demos  encontrar,  aunque  presen  tan  serios  efectos  secundarios  en 
numerosos  sistemas  bioiogicos  diferentes,  lo  que  obliga  a  su  uso 
juicioso  y  critico31.  Precisamente  por  ello  han  sido  objeto  de  gran 
controversia  en  los  ultimos  tiempos,  pudiendo  encontrar  en  la  bi- 
bliograffa  autores  que  defienden  su  uso  totalmente,  al  igual  que 
existen  otros  que  lo  condenan  por  completo. 


Efectos  sobre  el  tendon 

Los  esteroides  activan  el  metabolismo  celular  en  el  tendon.  Las 
lisozimas  extracelulares  se  hacen  presentes  e  inducen  cambios  de- 
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generativos  en  la  fina  estructura  de  la  union  miotendinosa.  De 
igual  manera,  los  corticosteroides  afectan  a  la  proliferacion  de  fi- 
brillas  de  colageno34.  Durante  la  primera  semana  de  tratamiento 
aumenta  la  acumulacion  de  colageno  extracelular,  lo  cual  puede  ser 
el  resultado  de  la  adaptacion  del  tendon  al  aumento  de  la  fuerza 
muscular  resultante  del  tratamiento  con  esteroides.  Alrededor  de 
la  decima  semana  de  tratamiento,  el  volumen  de  fibrillas  dismi- 
nuye  y,  por  ende,  la  resistencia  del  tendon123839. 

Los  corticosteroides  alcanzan  cotas  de  exito  elevadas  en  el  cam- 
po  de  las  tendinoparias  cronicas,  debido  al  enorme  y  rapido  des- 
censo  del  dolor  que  proporcionan6 1 1 28  35.  El  mecanismo  exacto  por 
el  que  esto  sucede  no  esta  totalmente  claro,  pero  ya  se  ha  mencio- 
nado  que  actuan  muy  pronto  en  la  cascada  antiinflamatoria  blo- 
queando  la  liberacion  de  acido  araquidonico,  el  cual  es  precursor 
de  las  prostaglandinas12  25.  Otros  autores  han  postulado  una  hipo- 
tetica  alteracion  de  la  composicion  qufmica  de  la  matriz  — nivel  de 
pH—33. 

Para  Paavola  et  al.  las  infiltraciones  locales  ofrecen  buenos  re- 
sultados  a  corto  plazo  en  casos  subagudos  o  recalcitrantes  que  no 
responden  a  terapia  conservadora  convencionaP3.  Sin  embargo,  los 
hallazgos  son  contradictorios  y  Maffulli  describe  un  efecto  debili- 
tante  sobre  el  metabolismo  del  tendon36  que  podda  llevar  a  la  rup- 
tura23  54 ,  sin  olvidar  la  respuesta  dolorosa  temporal  tras  la  admi- 
nistracion60.  Kennedy  y  Willis,  por  su  parte,  hallaron  un  cese  del 
metabolismo  colageno  por  espacio  de  6  semanas  tras  la  infiltracion 
de  corticoides  alrededor  del  tendon30.  La  ausencia  de  estudios  que 
detallen  las  indicaciones  y  el  modo  y  el  numero  de  veces  que  se  de- 
be  llevar  a  cabo  esta  tecnica  es  manifiesta  y  el  respaldo  ciendfico 
para  el  empleo  de  la  misma  escaso. 


Efectos  sobre  la  articuiacion 

A  nivel  articular  los  cambios  debidos  a  las  infiltraciones  de  cor- 
ticosteroides  se  producen  en  el  liquido  sinovial.  La  principal  con- 
secuencia  es  el  incremento  de  la  concentracion  de  acido  hialuro- 


540 


tAod'ificodorts  farmacologicos  de  la  inflamacion 


nico22.  Tambien  se  ha  observado  disminucion  del  cartflago  articu¬ 
lar,  sobre  todo  ante  altas  dosis  de  medicacion31  32  35, 


VIAS  DE  ADMINISTRACION 

La  administracion  de  corticosteroides  se  efectua  por  via  oral, 
por  medio  de  inyecciones  o  a  traves  de  la  piel,  mediante  la  ionto- 
foresis. 

1 .  Corticoides  or  ales,  que  rara  vez  se  utilizan  en  medicina  depot- 
tiva,  ya  que  requieren  un  tiempo  de  administracion  muy  pro- 
longado. 


TABLA  15-3.  Decaiogo  sobre  el  uso  de  inyecciones  de  corticosteroides  en 
tendinopatfas. 

1. Usar  solo  en  lesiones  cronicas 

2.  Emplear  cuando  han  fracasado  otras  medidas  conservadoras  (fisioterapia) 

3.  Utilizar  agujas  de  calibre  fino 

4.  Conocimiento  anatomico  preciso  de  la  zona  a  infiltrar 

5.  Desinfeccion  exhaustiva  de  la  zona  a  pinchar 

6.  Diluir  en  anestesico  local 

7.  No  puncionar  nunca  el  cuerpo  del  tendon 

8.  No  infiltrar  mas  de  tres  veces  consecutivas 

9.  Dejar  transcurrir  al  menos  una  semana  entre  inyecciones 

10.  No  continuar  el  tratamiento  si  no  se  observa  ningun  cambio 


54  i 


TENDON:  vaioracion  y  tratamiento  en  fisioterapia 


2,  Inyecciones  locales.  Con  ello  se  consigue  la  maxima  concentra- 
cion  de  agentes  antiinflamatorios  en  el  lugar  de  la  lesion  y  mi- 
nimiza  los  efectos  colaterales  debidos  a  la  administracion  siste- 
mica.  Junto  a  sus  potentes  efectos  antiinflamatorios  debe 
mencionarse  su  capacidad  para  inhibir  la  sfntesis  de  colageno  y, 
con  ello,  la  cicatrizacion  tisular1631.  El  rapido  mejoramiento  de 
los  smtomas  redunda  en  sobreuso  de  los  tejidos  lesionados  y,  por 
tanto,  aumenta  la  lesion.  Para  inyectar  corticoides  se  han  de  res- 
petar  ciertos  facto  res  (tablas  15-3  y  15-4). 

3.  Iontoforesis  o  transference  de  iones,  utiliza  corriente  continua 
a  bajo  amperaje  e  introduce  iones  activos  a  traves  de  la  piel.  Un 
ensayo  doble  ciego  en  el  tratamiento  de  la  fascitis  plantar  ha  ob- 
tenido  buenos  resultados  con  dexametasona  al  0,4  %26.  Su  ad¬ 
ministracion,  sin  embargo,  no  ha  podido  ser  justificada  en  la 
epicondilalgia  lateral49. 


EVIDENCIA  CLIN1CA  EN  DISTINTAS 
PATOLOGIAS 

Epicondilalgias 

Existen  multiples  estudios  sobre  respuestas  del  codo  de  tenis  a 
la  inyeccion  de  cortisona4048  52.  El  codo  de  tenista  no  es  un  proce- 
so  inflamatorio,  sino  una  degeneration  mucoide  y  un  proceso  vas¬ 
cular  degenerativo5’.  En  un  ensayo  multicentrico  randomizado  y 
controlado,  el  92%  de  los  pacientes  que  fueron  infiltrados  encon- 
tro  una  mejon'a  significativa,  mientras  que  en  un  segundo  grupo 
tratado  con  naproxeno  dicha  mejora  ocurrio  en  el  57%  de  los  pa¬ 
cientes,  frente  al  50%  del  grupo  placebo.  Al  cabo  de  un  ano  no 
hubo  diferencias  significativas  entre  los  tres  grupos18.  En  el  estu- 
dio  de  Smidt  et  al.  la  infiltracion  obtuvo  mejores  resultados  a  cor- 
to  plazo  que  la  fisioterapia  a  base  de  ultrasonidos,  friccion  trans- 
versa  profunda  y  programa  de  ejercicios,  hecho  que  se  invirtio  en 
el  analisis  a  largo  plazo53.  En  otro  estudio  comparative  en  el  que 
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TABLA 15-4.  Precauciones  en  el  empleo  de  corticosteroides. 

Lugar  de  infiltracion  daramente  localizado  y  delimitado 
Localization  peritendinosa,  no  inyectando  el  cuerpo  del  tendon 
Fracaso  de  otras  terapias  antes  de  inyectar 

No  mas  de  tres  inyecciones  consecutivas  con  intervaio  de  una  semana  entre  cada  una  de  eilas, 
suspendiendo  ei  tratamiento  si  se  advirtiera  cualquier  reaccion  adversa  o  mejoria  nula. 

Reposo  de  2-4  semanas  tras  el  cido  de  infiltraciones. 

Verhaar  et  al.  valoran  su  eficacia  frente  al  MTP  de  Cyriax  a  corto 
—6  semanas—  y  largo  plazo  en  terminos  de  dolor,  fuerza  de  pren- 
sion  y  satisfaccion  del  paciente,  se  recomienda  su  empleo  por  su 
accion  rapida,  la  reduccion  efectiva  del  dolor  y  la  ausencia  de  efec- 
tos  secundarios,  pese  a  que  tras  un  ano  las  diferencias  no  eran  sig- 
nificativas'*9. 


Tendinopatias  del  manguito  de  los  rotadores 

Los  corticoides  obtienen,  segun  Winters  et  al. ,  mejores  resulta- 
dos  a  corto  plazo  sobre  disfunciones  de  hombro  -ubicadas  en  las 
articulaciones  acromioclavicular  o  glenohumeral  o  en  el  espacio  su¬ 
bacromial-  que  la  fisioterapia  o  la  terapia  manipulativa62.  Hay  et 
al.,  por  el  contrario,  encuentran  una  efectividad  similar29  en  am- 
bos  enfoques.  Segun  Blair,  el  dolor  del  hombro  responde  con  muy 
buenos  resultados  a  la  infiltracion  de  la  bursa  subacromial13. 


Tendinopatias  aquileas 

Un  estudio  a  doble  ciego  no  demuestra  unos  beneficios  claros 
de  inyecciones  de  corticoides  sobre  individuos  afectos  de  periten- 
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dinitis,  sobre  otras  modalidades  de  tratamiento  conservador20.  Por 
otra  parte,  la  bibliografia  muestra  diferentes  resultados,  incluso  a 
veces  contrarios  del  uso  de  los  corticosteroides  en  este  tipo  de  pa- 
tologia.  Estos  resultados  dependen  en  gran  parte  del  lugar  de  la  in- 
yeccion,  de  forma  que  se  observan  mejores  efectos  en  aquellas  in- 
filtraciones  realizadas  alrededor  del  tendon  y  no  en  el  seno  del 
mismo31  32  35. 


COMPLICACIONES  Y  CONTRAINDICACIONES 

La  mayor  parte  de  las  complicaciones  debidas  a  la  administra- 
cion  de  antiinflamatorios  se  deben  a  las  inyecciones  locales  — en 
ellas  las  reacciones  a  nivel  sistemico  se  reducen,  pero  aparecen  mas 
efectos  adversos  a  nivel  local-  En  estos  casos,  el  mayor  peligro  apa- 
rece  cuando  los  smtomas  inflamatorios  son  enmascarados  por  la 
inyeccion31  38.  De  esta  forma,  se  puede  afirmar  que  el  uso  indiscri- 
minado  de  corticoides  locales  puede  producir  el  enmascaramiento 
de  los  smtomas  y  la  aparicion  de  efectos  secundarios. 

Es  cierto  es  que  numerosas  complicaciones  medicas  se  asocian 
al  tratamiento  prolongado  con  corticoides,  lo  cual  limita  su  uso. 
Uno  de  los  mayores  efectos  indeseados  es  el  deterioro  de  la  cura- 
cion  de  la  herida,  ya  que  interfieren  con  la  formacion  de  la  cicatriz 
fibrosa  y  suprimen  el  control  secundario  de  la  inflamacion,  nece- 
saria  para  promover  la  regeneracion.  Otras  reacciones  adversas  que 
se  pueden  asociar  a  su  administracion  prolongada  son  la  accion  ca- 
tabolica  proteica  -osteoporosis,  astenia-,  hiperglucemia,  retencion 
de  agua  y  sodio,  hipertension  arterial,  susceptibilidad  a  infecciones, 
efectos  androgenicos,  complicaciones  oculares  -cataratas,  glauco¬ 
ma-,  desencadenante  de  neurosis  o  psicosis  o  provocacion  o  agra- 
vamiento  de  ulceras  gastrointestinales123235  38. 

Sin  embargo,  tambien  es  cierto  que  existe  diferente  tolerancia 
en  pacientes  distintos:  algunos  con  grandes  dosis  no  presentan  ape- 
nas  efectos  secundarios  y  otros  con  pequenas  dosis  sufren  efectos 
devastadores.  Parece  ser  que  estas  reacciones  adversas  son  depen- 
dientes  de  la  duracion  del  tratamiento  y  del  metodo  de  adminis- 
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tracion.  Con  un  uso  prolongado  pueden  aparecer  efectos  a  nivel 
sistemico31.  De  todo  ello  se  deduce  que  en  determinadas  circuns- 
tancias  el  empleo  de  corticosteroides  este  contraindicado  (tabla  15- 
5).  De  forma  general,  pueden  establecerse  unas  conslderaciones  ge- 
nerales  en  el  uso  de  los  corticoides  (tabla  15-6). 


TABLA  I 5-5.  Contraindicaciones  del  empleo  de  corticosteroides.  Tornado  de;} 
Lead  better  WB;  Corticosteroids  injection  therapy  in  sports  injuries.  In:  Leadbet- 
ter WB,  Buckwalter  J  A,  Gordon  51.  Sports- induced  inflammation.  Park  Ridge:AA- 
OS;  1990.  ;  . 

Proceso  agudo 

Inyeccion  intratendinosa 

No  mas  de  de  3  inyecciones  consecutivas 

Infeccion 

Inyectar  inmediatamente  antes  de  la  competicion 
Inyecciones  intraarticulares  frecuentes 


TABLA  15-6.  Constderaciones  generates  en  el  uso  de  los  corticoides. 

Valorar  otras  terapias  complementarias 
Considerar  el  estado  general  del  paciente 
La  dosis  mas  baja  posible  en  toma  unica 
Son  preferibles  los  preparados  de  accion  corta 
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ANALISIS  COMPARATIVO. 
AINE/CORTICOSTEROIDESY  CONCLUSION 

Podemos  afirmar  que  los  potenciales  efectos  adversos  estructu- 
rales  de  los  corticoides  sobre  tendones  y  ligamentos,  asi  como  a  ni- 
vel  sistemico,  deben  ser  sopesados  frente  a  los  posibles  efectos  te- 
rapeuticos  como  poderosos  agentes  farmacologicos. 

Una  vez  conocidas  las  caracterfsticas,  riesgos  y  beneficios  de  es- 
tos  dos  tipos  de  medicamentos,  estableceremos  las  conclusiones 
mas  importantes: 

1.  los  corticoides  son  agentes  antiinflamatorios  mucho  mas  po- 
tentes  que  los  AINE; 

2.  los  AINE  no  retrasan  la  curacion  de  la  lesion  —  cri tenos  diver- 
sos,  como  ya  hemos  visto-,  al  contrario  de  lo  que  ocurre  con 
los  corticoides  -de  ahi  el  peligro  de  su  utilization,  sobre  todo 
en  el  deporte-. 

La  justification  de  estas  afirmaciones  se  encuentra  en  la  fisiologfa 
misma  del  proceso  reparador.  Cuando  una  lesion  se  produce,  tienen 
lugar  una  serie  de  etapas  que  conforman  el  proceso  inflamatorio22: 

1.  Liberacion  de  sustancias  qufmicas  que  activan  la  inflamacion, 
como  la  histamina,  bradicina,  enzimas  proteolfticas,  etc.,  que 
provienen  de  los  tejidos  danados. 

2.  Vasodilatacion  local  con  aumento  del  flujo  sangufneo. 

3.  Aumento  de  la  permeabilidad  de  los  capilares,  acompanado  de 
fuga  de  grandes  cantidades  de  Hquido,  en  concreto  plasma  casi 
puro,  seguido  de  coagulacion  del  Iiquido  causando  un  edema 
de  tipo  “duro”. 

4.  Tambien  aumenta  la  liberacion  de  interleukina  I  y  prostaglan- 
dinas,  lo  que  promueve  todo  el  proceso  inflamatorio,  incluida 
la  actividad  lisosomial  (ademas  parece  ser  responsable  de  la  afe- 
rencia  dolorosa). 

5.  Infiltracion  del  area  por  leucocitos.  Aumenta  la  circulacion  de 
neutrofilos  en  la  zona  lesionada,  asf  como  de  monocitos,  que  se 
diferencian  en  macrofagos. 
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6.  Cicatrizacion  del  tejido,  que  suele  llevarse  a  cabo  al  menos  par- 
cialmente,  por  crecimiento  de  tejido  ftbroso. 

De  esta  forma,  estas  reacciones  provocadas  por  sustancias  como 
las  prostaglandinas,  linfoquinas,  sistema  complemento,  etc.  activan 
energicamente  a  los  macrofagos,  encargados  de  fagocitar  el  tejido  des- 
truido;  etapa  fundamental  para  la  reparacion  de  la  zona  lesionada. 

Ahora  bien,  los  AINE,  como  ya  se  ha  dicho,  actuan  inhibien- 
do  la  cox,  enzima  responsable  de  la  liberacion  de  prostaglandinas 
desde  el  acido  araquidonico,  con  lo  cual  se  suprime  la  reaccion  ini- 
cial  inflamatoria.  Por  otra  parte,  se  sabe  que  esta  no  es  la  unica 
accion  de  estos  farmacos,  ya  que  se  ha  comprobado  que  tambien 
eliminan  la  respuesta  quimica  de  neutrofilos,  impidiendo  la  agre- 
gacion  celula-celula,  aunque  se  ha  demostrado  que  son  necesarias 
mayores  dosis  para  inactivar  a  los  neutrofilos  que  para  inhibit-  a  las 
prostaglandinas1 39 . 

En  cuanto  a  los  corticoides,  la  inhibicion  del  proceso  inflama- 
torio  se  produce  antes,  bloqueando  al  precursor  del  acido  araqui¬ 
donico12.  Concretamente,  su  efecto  antiinflamatorio  se  debe  a  los 
siguientes  mecanismos: 

°  Disminucion  de  la  produccion  de  celulas  y  mediadores  infla- 
matorios:  provocan  la  inhibicion  de  la  fosfolipasa  A-2,  la  cual 
libera  acidos  grasos  poliinsaturados,  que  son  los  precursores  de 
los  leucotrienos  y  las  prostaglandinas.  Estas  dos  sustancias  me¬ 
dian  procesos  vasculares  y  celulares  de  la  inflamacion. 

•  Produccion  de  mediadores  antiinflamatorios  (lipocortina). 

8  Disminucion  de  la  produccion  y  accion  de  las  ci  to  kin  as  (inclu- 
yendo  interleukinas). 

0  Reduccion  en  la  produccion  de  IgG  y  del  complemento  en  la 
sangre. 

De  esta  forma  disminuye  la  vasodilatacion,  el  fluido  de  exuda- 
do,  la  marginacion,  migracion  y  acumulacion  de  neutrofilos  en  el 
lugar  de  la  lesion  y  la  liberacion  de  enzimas  hidroltticas  por  los  liso- 
somas.  Por  todo  ello,  la  reaccion  inflamatoria  queda  bloqueada  de 
una  forma  mucho  mas  potente  que  con  los  AINE. 
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Pero  todos  estos  efectos  tienen  una  doble  cara,  ya  que  los  cor- 
ricoides  tienen  una  gran  accion  inmunosupresora1 12 16.  Concreta- 
mente: 

1 .  Disminuyen  la  poblacion  de  linfocitos,  eosinofilos  y  monocitos 
en  sangre,  como  consecuencia  de  una  redistribucion  de  linfoci¬ 
tos  desde  la  sangre  a  los  organos  linfoides. 

2.  Interfieren  la  informacion  transferida  por  el  macrofago  al  lin- 
focito  T,  impidiendo  la  actividad  de  este  ultimo. 

3.  Sobre  areas  de  inflamacion  aguda,  disminuyen  la  llegada  y  ac¬ 
tividad  de  los  leucocitos. 

4.  Sobre  areas  de  inflamacion  cronica,  disminuyen  la  actividad  de 
los  mononucleates,  la  proliferation  de  vasos  sangumeos  y  redu- 
cen  la  fibrosis. 

A  nivel  estructural  tambien  es  muy  importante  tener  en  cuen- 
ta  sus  efectos  metabolicos,  ya  que  provocan  un  aumento  del  cata- 
bolismo  de  las  protemas  y  una  disminucion  de  su  anabolismo,  as- 
pecto  basico  para  el  proceso  de  regeneracion  muscular22. 

Otras  potenciales  acciones  que  no  podemos  olvidar  son: 

-  debilidad  muscular,  consecuencia  del  catabolismo  proteico  in- 
ducido; 

-  su  accion  estimulante  sobre  el  sistema  nervioso  central.  Como 
ya  dijimos,  sus  efectos  pueden  manifestarse  como  euforia,  in- 
somnio,  intranquilidad,  hiperactividad  motora,  o  incluso  an- 
siedad,  depresion  o  reacciones  psicoticas,  especialmente  en  pa- 
cientes  predispuestos; 

-  reduccion  de  la  inflamacion  cronica  y  de  las  reacciones  autoin- 
munes; 

-  muy  importante,  disminucion  de  la  curacion  de  las  heridas; 

De  todo  ello  se  deduce  que  han  de  ser  utilizados  con  mucha 
precaucion,  para  no  provocar  peores  consecuencias  posteriormen- 
te.  De  ahi,  por  ejemplo,  que  numerosos  autores  aboguen  por  la  in- 
movilizacion  de  la  zona  donde  se  han  administrado  los  corticoides 
locales38. 
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En  cambio,  este  efecto  adverso  no  aparece  cuando  se  sigue  un 
tratamiento  con  AINE,  ya  que  se  ha  comprobado  que  no  influyen 
en  ia  funcion  de  los  fibroblastos  y  macrofagos,  de  manera  que  la 
regeneracion  muscular  no  se  ve  comprometida, 

De  forma  resumida  y  a  modo  de  conclusion  podemos  afirmar 
que: 

—  los  corticoides  son  agentes  antiinflamatorios  inespecificos  mas 
potentes  que  los  AINE; 

-  los  AINE  presen  tan  un  menor  efecto  antiinflamatorio,  pero  mo- 
difican  en  menor  grado  el  proceso  de  curacion  de  la  lesion. 

Una  vez  mas,  queda  a  juicio  del  terapeuta  valorar  los  objetivos 
a  conseguir  y  las  posibles  consecuencias  para  llevar  a  cabo  el  trata¬ 
miento  mas  adecuado  en  cada  caso. 
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INTRODUCCION 

El  uso  de  nuevas  estrategias  en  el  tratamiento  de  las  tendino- 
pati'as  se  debe  en  gran  parte  a  la  insatisfaccion  que  las  terapias  tra- 
dicionales  producen,  incapaces  a  menudo  de  resolver  de  manera 
satisfactoria  y  definitiva  los  problemas  tendinosos. 

Como  ya  dijimos  en  el  capftulo  15,  farmacos  como  los  AINES 
o  los  esteroides,  si  bien  alivian  el  dolor,  poseen  una  accion  tempo¬ 
ral  sobre  el  lecho  inflamatorio,  amen  de  los  problemas  colaterales 
derivados  de  su  empleo,  entre  ellos  el  propio  retardo  de  la  cicatri- 
zacion.  La  fisioterapia  viene  erigiendose  en  los  ultimos  anos  como 
una  de  las  opciones  terapeuticas  mas  efectivas,  aunque  a  expensas 
de  intervenciones  demasiado  largas  en  el  tiempo.  Es  esta  necesidad 
de  acortar  los  penodos  de  recuperacion  la  que  ba  propiciado  el  de- 
sarrollo  de  nuevas  vfas  que,  aunque  costosas  en  sus  orfgenes,  estan 
procurando  grandes  avances  en  el  tratamiento  de  las  lesiones  de 
partes  blandas. 

Ya  en  la  decada  de  los  cincuenta  era  conocida  la  existencia  de 
unos  factores  que  estimulaban  el  crecimiento  celular  y  su  incor- 
poracion  al  cartilago86.  Investigaciones  realizadas  en  anos  poste- 
riores  han  venido  a  demostrar  el  papel  que  juegan  los  factores  de 
crecimiento  (FFC)  sobre  el  crecimiento  celular  y  las  competen- 
cias  propias  de  cada  uno  de  ellos. 

Inicialmente  los  FCC  tomaron  el  nombre  del  tejido  de  proce- 
dencia  o  de  los  efectos  que  se  les  atribufan.  Existen  pues  FCC  de¬ 
rivados  de  las  plaquetas  (PDGF),  factores  parecidos  a  la  insulina 
(IGF)  o  factores  de  crecimiento  fibroblastico  (FGF).  Posterior- 
mente  se  conocieron  sus  secuencias  ADN  y  ARN  y  sus  efectos  so¬ 
bre  los  distintos  tejidos.  Trabajos  de  los  ultimos  anos  demuestran 
el  complejo  sistema  de  actuacion  de  estos  factores  a  nivel  intra  o 
extracelular,  inbibiendo  o  estimulando  la  migracion  celular,  la  mi¬ 
tosis  celular  y  la  smtesis  o  degradacion  de  la  matriz  o  la  propia  ne- 
oformacion  de  vasos  sangumeos. 
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FACTO  RES  DE  CRECIMIENTO 

La  curacion  del  tendon  es  un  proceso  complejo,  iniciado,  de- 
sarrollado  y  finalizado  por  un  numeroso  conjunto  de  moleculas. 
La  familia  molecular  mas  importante  involucrada  en  la  restaura- 
cion  de  este  tejido  son  precisamente  los  factores  de  crecimiento 
(FC)”61.  Estos,  junto  a  otras  citocinas,  desempenan  un  papel  cru¬ 
cial  en  la  diferenciacion  embrionaria  y  curacion  de  los  tejidos55. 

El  proceso  de  cicatrizacion  o  reparation  de  una  herida  se  divide 
en  tres  fases  (ver  cap.  5)  que  no  suceden  exactamente  una  a  conti¬ 
nuation  de  la  otra,  sino  que  se  solapan.  Desde  el  punto  de  vista  bio- 
quimico,  la  respuesta  tisular  a  la  lesion  responde  a  un  determinado 
perfil  de  secretion  y  la  actividad  de  los  FC  varfa  a  medida  que  suce¬ 
den  las  fases  de  reparacion88.  La  primera  fase  reparadora  es  la  infla- 
matoria,  que  tiene  lugar  en  los  primeros  dfas  despues  de  la  herida. 
Esta  fase  se  caracteriza  por  la  liberation  de  elementos  de  la  sangre 
dentro  de  la  herida,  lo  que  inicia  el  proceso  inflamatorio.  En  ella  su- 
cede  una  gran  vasodilatation  -modulada  por  el  oxido  m'trico-  con 
el  consiguiente  aumento  del  flujo  sangufneo,  que  inicia  de  manera 
secuencial  el  desplazamiento  celular  hacia  el  foco  de  la  herida.  Du¬ 
rante  la  segunda  fase  tiene  lugar  el  proceso  primario  de  cicatrizacion, 
que  dura  aproximadamente  hasta  la  segunda  semana  tras  la  apari- 
cion  de  la  lesion  y  se  caracteriza  por  la  llegada  de  celulas  -fibroblas- 
tos  y  macrofagos-  y  la  angiogenesis  dentro  de  la  matriz  celular;  la 
neoformacion  vascular  tiene  su  justification  en  la  necesidad  del  apor- 
te  de  oxfgeno  y  nutrientes  al  foco  lesional.  Durante  la  tercera  fase 
-remodelacion— ,  que  se  extiende  hasta  los  seis  meses  aproximada¬ 
mente,  sucede  una  diminution  del  numero  de  vasos  sangufneos  y 
celulas;  se  caracteriza  por  la  presencia  de  colageno  y  elastina  que,  a 
la  postre,  daran  los  propiedades  mecanicas  ideales  al  nuevo  tejido155. 

Los  FC  son  unas  protefnas  sintetizadas  y  secretadas  por  varios  ti- 
pos  de  celulas  como  las  plaquetas,  los  fibroblastos,  fas  celulas  epite- 
liales  y  las  celulas  endoteliales  vasculares,  implicadas  en  la  repara¬ 
tion  tisular.  Poseen  un  reconocido  efecto  en  la  formation  de  nuevo 
tejido,  pues  no  en  vano  estimulan  la  proliferation  celular  y  la  qui- 
miotaxis  y  regulan  la  actividad  secretora  y  sintetizadora  celular  de 
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FIGURAilfolZ  Representoc/oh^de  16$  tires  tipos  de  secretion,  a)  endocrine; 
b)  paracrina;  c)  autocrina*  Tornado  de:  Sporn  MB,Todaro  GJ.  Autocrine  secre¬ 
tion  and  malignant  transformation  of  cells.  N  Engl  J  Med.  1980;  303(15):  878-80. 


los  componentes  de  la  matriz  extracelular5’.  La  proportion  celular 
en  cada  momento  del  proceso,  por  tanto,  esta  regulada  por  la  pre- 
sencia  de  estos  factores  bioquimicos.  Los  FC,  en  definitiva,  modu- 
lan  el  desarrollo,  la  diferenciacion  y  el  metabolismo  celulares'1  5. 

Los  FC  se  sintetizan  en  una  celula  y  posteriormente  emigran 
por  el  espacio  intercelular  hacia  otras  celulas  cercanas,  estimulan- 
do  su  crecimiento71. 

Pueden  actuar  de  manera  autocrina  — sobre  la  celula  producto- 
ra,  la  cual  tiene  receptores  externos  para  dicha  sustancia-  de  ma¬ 
nera  paracrina  -sobre  celulas  adyacentes,  a  traves  del  espacio  extra- 
celular,  pero  no  por  via  sangumea-  y  de  manera  endocrina  -sobre 
celulas  lejanas,  a  traves  de  los  vasos  sangufneos-100  (fig.  16-1). 

Los  FC  deben  unirse  a  sus  receptores,  protemas  especfficas  de 
gran  afinidad  que  se  encuentran  en  la  membrana  plasmatica  de  las 
celulas  diana. 

Funcion  en  la  fase  reparadora.  Familias  de  factores 
de  crecimiento 

Los  FC  desempenan  un  papel  clave  para  initial'  y  mantener  las 
fases  de  la  reparation  tisular,  que  son  las  siguientes: 


S59 


TENDON:  valo radon  y  iratamiento  en  fisioterapia 


1)  Formation  de  coagulo. 

2)  Las  celulas  inflamatorias  son  atratdas  hacia  la  herida. 

3)  Migration  de  fibroblastos  y  celulas  epiteliales,  que  repueblan  el 
area  Iesionada. 

4)  Creation  de  nuevos  capilares  por  parte  de  las  celulas  vasculares 
endoteliales,  estableciendo  un  nuevo  suministro  sangumeo. 

5)  Los  fibroblastos  sintetizan  matriz  extracelular  para  formar  una 
cicatriz  y  reemplazar  el  tejido  danado. 

6)  La  celularidad  de  la  herida  disminuye  y  se  remodela  la  matriz 
extracelular. 

Pese  a  todo,  es  poco  probable  que  un  solo  FC  produzca  un  re- 
sultado  positivo.  Es  necesaria  la  interaction  de  varios  factores  en  la 
concentration  adecuada  y  en  el  momento  justo55.  Existen  para  ello 
cinco  FFC4: 

1)  Familia  EGF  o  factor  estimulante  epidermico. 

2)  Familia  TGF-(3  o  factor  de  crecimiento  transformador  (3. 

3)  Familia  IGF-I  o  Factor  de  crecimiento  parecido  a  la  insulina. 

4)  Familia  FGF  o  factor  de  crecimiento  fibroblastico. 

5)  Familia  PDGF  o  factor  de  crecimiento  derivado  de  las  plaquetas. 

Los  factores  de  crecimiento  PDGF,  TGF-(3,  EGF  e  IGF-I  se  en- 
cuentran  en  los  granulos  plaquetarios  y  aparecen  en  la  coagulation 
y  degranulacion  plaquetaria.  Parece  que  estos  factores  inician  la  cas- 
cada  de  eventos  que  llevan  a  la  cicatrization.  Primero  se  produce 
la  quimiotaxis  de  celulas  inflamatorias,  fibroblastos,  celulas  epite¬ 
liales  y  celulas  endoteliales  vasculares  al  lugar  de  la  herida.  Los  FC 
liberados  por  las  plaquetas  se  diseminan  y  se  degradan  por  las  pro- 
teasas.  Para  continuar  la  cicatrization,  las  celulas  inflamatorias,  los 
fibroblastos  y  las  celulas  epiteliales  que  fueron  inicialmente  atraf- 
dos4  5  55  sintetizan  nuevos  FC. 

Familia  EGF 

Incluye  EGF,  TGF-(3,  amphiregulim  y  EGF  asociado  a  la  he- 
parina. 
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-  EGF.  Se  localiza  fundamentalmente  en  las  plaquetas,  aunque 
tambien  se  puede  sintetizar  en  rinones,  glandula  lagrimal,  glan- 
dula  submandibular,  glandula  de  Brunner  y  en  Ios  megacario- 
citos114.  Actua  en  la  fase  temprana  de  la  cicatrizacion,  ya  que  in- 
fluye  en  la  migration  de  fibroblastos  e  incrementa  la  production 
de  colageno  y  la  remodelacion23. 

-  TGF-fh  Se  sintetiza  en  macrofagos  activados,  eosinofilos,  he- 
patocitos,  queratinocitos,  celulas  gastrointestinales,  celulas  ce- 
rebrales  y  celulas  placentarias90.  Induce  el  desarrollo  epitelial  in 
vivo  y  es  mitogenico  para  los  fibroblastos  in  vitro.  Es  mas  poten- 
te  que  el  EGF  como  factor  angiogenico  in  vivo  y  como  esti- 
mulador  de  la  formation  de  colonias  de  celulas  epidermales  en 
cultmE9,  de  lo  que  se  deduce  que  actua  en  la  fase  tardi'a  de  la 
cicatrizacion. 

-  EGF  asociado  a  la  heparina.  No  se  conoce  el  papel  que  desem- 
pena  en  la  cicatrizacion,  unicamente  que  puede  estar  implica- 
do,  ya  que  es  producido  por  macrofagos  y  es  capaz  de  unirse  a 
un  componente  de  la  matriz  extracelular,  el  sulfato  de  heparina. 

-  Amphiregulin.  Se  desconoce  su  grado  de  implicacion  en  la  ci¬ 
catrizacion.  Tambien  se  une  reversiblemente  al  sulfato  de  hepa- 
rina  y  parece  ser  un  importante  FC  autocrino  para  los  querati¬ 
nocitos5. 

El  receptor  del  EGF  es  una  unica  gran  glucoprotefna  trans- 
membranosa  con  peso  molecular  de  170000.  Tiene  tres  regiones 
principales:  el  campo  extracelular,  que  contiene  el  Iugar  de  union 
al  FC,  el  campo  transmembranoso  hidrofobo  y  el  campo  citoplas- 
mico,  que  contiene  la  protema  espedfica  tiroxina.  Cuando  el  EGF 
se  adosa  al  lugar  de  union  del  campo  extracelular  se  induce  un  cam- 
bio  en  la  conformacion  del  receptor  que  promueve  la  dimerizacion 
de  los  receptores  y,  por  ultimo,  activa  la  tiroxinacinasa  del  campo 
citoplasmico.  Luego  se  fosforilan  protefnas  celulares  especificas  en 
residuos  de  tiroxina,  lo  que  las  lleva  a  activarse  o  desactivarse.  Es- 
to  inicia  una  cascada  de  sucesos  que  provoca  la  mitosis  celular,  la 
sfntesis  de  protemas  y  el  transporte  ionico59. 
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Familia  TGF-/3 

Incluye  TGF-p,,  TGF-p2  y  TGF-p3. 

Son  sintetizados  por  plaquetas,  macrofagos,  linfocitos,  fibro- 
blastos,  celulas  oseas  y  queratinocitos".  La  familia  TGF  se  en- 
cuentra  activa  durante  el  perfodo  inflamatorio,  ya  que  se  encarga 
de  regular  la  migracion  y  proliferation  celular  y  las  interacciones 
obligadas  de  la  fibronectina. 

TGF-Pi.  Promueve  la  respuesta  inflamatoria  en  las  fases  tem- 
pranas,  incluyendo  el  reclutamiento  de  leucocitos,  la  adhesion,  se¬ 
cretion  y  activacion  de  metaloproteinasa27.  Participa  en  el  reclu¬ 
tamiento  de  macrofagos  y  fibroblastos,  la  angiogenesis  y  la 
estimulacion  de  la  production  de  colageno,  ademas  de  activar  una 
respuesta  inflamatoria  en  el  medio  local11  62 . 

En  un  estudio  se  emplearon  2  pg  (80  pmol)  de  PDGF  y  20  pg 
(600  pmol)  de  TGF-J3i  sobre  dos  grupos  distintos.  En  ambos  gru- 
pos  se  observo  un  incremento  considerable  de  la  fuerza  necesaria 
para  romper  la  herida.  La  cicatrization  de  la  herida  se  acelero  en- 
tre  2  y  3  di'as  durante  la  primera  semana  en  comparacion  con  el 
grupo  de  control76.  La  respuesta  obtenida  con  TGF-(3]  fue  menor 
que  con  PDGF,  pero  la  estimulacion  de  la  smtesis  de  nuevo  cola¬ 
geno  se  mantuvo  durante  mas  tiempo76 

En  las  fases  posteriores  el  papel  del  TGF-f3i  se  invierte  para 
resolver  la  inflamacion  y  mediar  la  reparation.  Ejerce  efectos  an- 
tiproliferativos  sobre  los  leucocitos  activados.  Es  capaz  de  indu- 
cir  la  smtesis  de  proteoglicanos  y  suprimir  su  degradacion,  con 
lo  que  se  produce  una  deposition  de  aquellos27.  Es  acelerador 
del  proceso  de  curacion,  pero  no  de  manera  controlada,  lo  que 
puede  causar  fibrosis  y  alteracion  en  la  deposition  del  colageno, 
por  lo  que  se  deberfa  neutralizar  con  anticuerpos  neutralizado- 
res11. 

Los  fibroblastos  del  tendon  normal  tienen  una  capacidad  limi- 
tada  para  activar  el  TGF-(3i  latente  in  vitro.  Sin  embargo,  el  culti- 
vo  de  los  pertenecientes  a  una  tendinosis  ha  demostrado  la  exis- 
tencia  de  un  mecanismo  de  activacion  para  producir  TGF-(3] 
activo,  ademas  de  prostaglandina  E227. 
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Aunque  se  han  descrito  nueve  protelnas  diferentes  que  se  unen 
especlficamente  al  TGF-J3,  solo  dos,  los  receptores  I  y  II,  se  cree  que 
son  moleculas  de  serial.  El  receptor  tipo  II  se  ha  clonado  y  muestra 
ser  un  miembro  de  una  nueva  familia  de  receptores  serln-treonin- 
cinasa;  no  esta  confirmado  aun,  pero  parece  que  la  cooperation  de 
los  dos  tipos  esta  implicada  en  la  union  y  el  inicio  de  la  serializa¬ 
tion.  Existe  un  receptor  conocido  como  betaglicano  o  receptor  III, 
que  se  une  al  TGF-j3  con  gran  afinidad,  pero  aun  se  ha  de  demos- 
trar  su  implication  directa  en  la  transduction  de  la  serial99. 

Familia  IGF 

Existen  dos  tipos:  IGF-I  e  IGF-II. 

El  IGF-I  es  sintetizado  en  tejidos  adultos  como  el  corazon,  pul- 
mon,  higado,  rinon,  pancreas,  cartllago,  cerebro  y  musculo,  mien- 
tras  que  el  IGF-II  se  sintetiza  fundamentalmente  durante  el  desa- 
rrollo  fetal. 

El  IGF-I,  conocido  como  somatomedina  C,  se  libera  tambien 
durante  la  coagulation  a  partir  de  las  plaquetas.  Es  un  potente 
agente  quimiotactico  para  las  celulas  vasculares  endoteliales.  Pue- 
de  promover  la  migracion  de  dichas  celulas  al  area  lesionada,  pro- 
vocando  un  incremento  de  la  neovascularizacion.  Tambien  esti- 
mula  la  mitosis  de  muchas  celulas  como  fibroblastos,  condrocitos 
y  osteocitos32.  En  modelos  animales  de  tendones  en  fase  de  cura- 
cion  el  IGF-I  esta  presente  durante  la  fase  inflamatoria  precoz  y 
parece  contribuir  a  la  prohferadon  y  migracion  de  fibroblastos  y 
el  consiguiente  incremento  de  la  produccion  de  colageno62. 

El  hipotalamo  elabora  la  hormona  liberadora  de  la  hormona  de 
crecimiento  (HC),  la  cual  estimula  a  la  hipofisis  anterior  para  que 
segregue  esta  ultima.  La  HC  se  libera  a  la  circulacion  sistemica  pa¬ 
ra  ser  transportada  a  cada  tejido  diana,  como  son  el  higado  o  la 
placa  de  crecimiento.  La  union  de  la  HC  con  el  receptor  especlfi- 
co  de  superficie  estimula  estas  celulas  para  producir  IGF-I.  El  IGF- 
I  puede  entrar  luego  en  la  circulacion  para  ser  llevado  despues  a 
sus  celulas  diana;  puede  actuar  localmente  en  la  misma  celula  que 
lo  ha  producido  mediante  la  union  con  receptores  de  superficie  o 
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hacerlo  sobre  celulas  vecinas,  como  se  indica  al  inicio  de  este  ca- 
pftulo.  El  IGF-I  ayuda  a  regular  su  propia  sfntesis  mediante  retro- 
alimentacion  negativa  sobre  la  hipofisis  y  el  hipotalamo105. 

Aunque  la  existencia  de  protefnas  de  union  de  IGF  se  conoce 
desde  la  decada  de  1980,  no  es  hasta  hace  poco  riempo  cuando  se 
han  descubierto  las  caracteristicas  detalladas  de  la  alta  afinidad  y 
especificidad  de  estas  moleculas.  Se  las  puede  localizar  en  muchos 
fluidos  y  pueden  modular  las  acciones  proliferativas,  metabolicas 
y  mitogenicas.  Existen  cinco  tipos,  cuatro  de  los  cuales  han  sido 
identificados  en  seres  humanos  y  ratas,  mientras  que  el  quinto  ti- 
po  es  propio  del  Ifquido  cefalorraqufdeo.  Pese  a  que  su  papel  fi- 
siologico  no  esta  completamente  defmido,  emergen  como  unos 
moduladores  autocrinos  y  paracrinos  en  potencia  de  la  accion  del 
IGF  en  el  crecimiento  y  la  diferenciacion  de  tejidos15. 

Familia  FGF 

Desde  el  punto  de  vista  de  la  reparation  del  tendon,  quiza  sea 
esta  familia  la  mas  interesante.  Su  funcion  es  controlar  la  pobla- 
cion  de  celulas  madre  y  la  modulation  de  genes  especificos  capa- 
ces  de  codificar  las  protefnas  en  la  matriz  extracelular64. 

Se  han  descubierto  tres  tipos:  FGF-acido  (FGF-a),  FGF-basico 
(FGF-b)  y  KGF.  La  bioactividad  del  FGF-a  y  del  FGF-b  puede  ser 
regulada  positiva  o  negativamente  por  el  TGF-(3  dependiendo  del 
tipo  de  celula.  Asimismo,  el  que  selectivamente  aumente  o  se  re- 
prima  la  proliferacion  y  diferenciacion  celulares  tambien  depende 
de  la  habilidad  de  varios  tejidos  para  sintetizar  FGF  yTGF-(3  y  de 
las  concentraciones  relativas  de  estos  factores  de  crecimiento  en  el 
microambiente31  62  105. 

El  FGF-b  ha  demostrado  ser  un  potente  factor  angiogenico 
cuando  se  testa  en  ensayos  in  vivo  tan  diferentes  como  la  cornea  de 
un  conejo,  la  membrana  atlantocorionica  de  un  polluelo  o  la  bolsa 
de  la  mejilla  de  un  hamster.  El  FGF-a  ha  mostrado  igualmente  su 
efecto  angiogenico,  aunque  menos  potente  que  la  forma  basica31. 

A  pesar  de  la  evidencia  de  que  el  FGF  es  angiogenico,  hay  dos 
desconcertantes  cuestiones  que  apuntan  a  la  existencia  de  otros  fac- 
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tores  angiogenicos  que  podnan  complementar  la  accion  de  este. 
En  primer  lugar,  el  FGF  carece  de  la  serie  de  senales  hidrofobas 
que  gobiernan  la  secrecion.  En  segundo  lugar,  este  factor  es  pro- 
ducido  por  celulas  endoteliales.  Si  el  FGF  esta  presente  en  y  alre- 
dedor  de  las  celulas  endoteliales  aunque  las  celulas  esten  en  repo- 
so,  otros  factores  podrian  provocar  la  angiogenesis. 

Despues  de  su  liberacion,  el  FGF  podrfa  tener  un  papel  crucial 
en  los  procesos  de  cicatrizacion.  El  FGF-b  estimula  la  proliferacion 
de  todos  los  tipos  de  celulas  involucradas  en  los  procesos  de  cica¬ 
trizacion  in  vivo  e  in  vitro.  Estas  incluyen  las  celulas  endoteliales, 
el  musculo  liso  vascular,  los  fibroblastos  y  otros  tipos  de  celulas  co- 
mo  condrocitos  y  mioblastos  que  estan  involucrados  en  la  cicatri¬ 
zacion  de  tejidos  especializados.  In  vivo ,  el  FGF-b  incrementa  la 
formacion  de  tejido  granulado,  lo  que  se  asocia  con  la  estimula- 
cion  de  las  funciones  sinteticas  de  fibroblastos  y  miofibroblastos30. 

El  cultivo  de  fibroblastos  de  tendones  rotulianos  de  ratas  y  el  es- 
tudio  de  su  respuesta  proliferativa  y  quimiotactica  ha  permitido 
constatar  una  cicatrizacion  mas  rapida  con  la  adicion  de  10  ng/ml 
de  FGF-b,  frente  al  aumento  significativo  de  la  proliferacion  celu- 
lar  inducido  por  concentraciones  de  2  ng/ml.  Por  tanto,  la  acelera- 
cion  del  proceso  cicatrizante  mediante  FGF-b  parece  estar  media- 
da  por  una  respuesta  celular  proliferativa  -efecto  mitogenico-,  en 
detrimento  de  la  quimiotaxis.  La  dosis  clmica  efectiva,  sin  embar¬ 
go,  debiera  ser  determinada  en  estudios  in  vivo,  ya  que  los  FC  a 
mayores  concentraciones  pueden  accionar  otros  sistemas  receptores 
y  alterar  la  respuesta  celular  en  el  modelo  de  cierre  de  la  herida10. 

Familia  PDGF 

A  esta  familia  pertenecen  el  factor  de  crecimiento  derivado  de 
las  plaquetas  (PDGF)  y  el  factor  de  crecimiento  del  endotelio  vas¬ 
cular  (VEGF).  La  principal  actividad  de  este  ultimo  es  mitogeni- 
ca29,  aunque  alcanza  sus  niveles  de  produccion  mas  elevados  solo 
tras  la  fase  inflamatoria,  momento  en  el  cual  se  convierte  en  un 
potente  estimulador  de  la  angiogenesis62. 

El  PDGF  es  un  potente  quimioatrayente  para  neutrofilos,  mo- 
nocitos  y  fibroblastos  y  tambien  estimula  a  estas  celulas  en  activi- 
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dades  de  mayor  importancia  en  los  procesos  de  cicatrizacion  de  las 
heridas,  incluyendo  la  smtesis  de  fibronectina,  colageno  y  FFC  adi- 
cionales,  como  PDGF  yTGF-f3i.  A  pesar  de  que  elTGF-pi  es  mas 
efectivo  a  bajas  concentraciones  como  quimioatrayente  para  los 
monocitos  y  fibroblastos  que  el  PDGF,  este  ultimo  inicia  una  ma¬ 
yor  afluencia  de  macrofagos  y  fibroblastos  hacia  la  herida.  El 
PDGF  continua  aumentando  la  fuerza  de  rotura  de  la  herida  du¬ 
rante  49  dias  y  no  se  aprecia  formation  de  cicatriz  hipertrofica.  In¬ 
duce  un  gran  incremento  en  la  afluencia  de  neutrofilos  durante  los 
dfas  1  y  2  y  de  macrofagos  y  fibroblastos  durante  los  dias  3-5.  Aun- 
que  el  numero  de  fibroblastos  aumenta  con  el  tratamiento  con 
FFC,  la  proporcion  de  procolageno  tipo  I  contenido  en  los  fibro¬ 
blastos  es  similar.  El  PDGF  es  incapaz  de  promover  directamente 
la  smtesis  de  procolageno  en  los  fibroblastos  in  vitro  y  en  las  heri¬ 
das  animales  tratadas  con  glucocorticoides,  en  contraste  con  el 
TGF-|3,  aunque  si  puede  mediar  indirectamente  en  la  smtesis  del 
precursor  del  colageno  indirectamente.  Las  heridas  tratadas  con 
PDGF  continuan  manifestando  un  incremento  de  la  fuerza  du¬ 
rante  el  dfa  49  a  partir  de  la  lesion  y  un  incremento  del  tejido  de 
granulation  en  la  herida  a  partir  del  21.  La  estimulacion  perma- 
nente  de  fibroblastos  hacia  la  herida  puede  conducir  a  una  nueva 
expresion  de  TGF-J3  endogeno  dentro  de  los  fibroblastos  de  la  he¬ 
rida  y  la  subsiguiente  expresion  de  procolageno  tipo  I31  62  105. 

In  vitro  el  TGF-|3i  tiene  40.000  veces  mas  potencia  de  activi- 
dad  quimiotactica  que  el  PDGF,  mientras  que  es  10  veces  menos 
activo  in  vivo.  El  PDGF  induce  una  mayor  afluencia  de  celulas  in 
vivo  que  el  TGF-[3]. 

TGF-P  y  PDGF  tienen  importantes  papeles  in  vivo,  como  son 
la  regulacion  de  procolageno  tipo  I,  fibronectina,  colageno,  gluco- 
saminoglicanos  y  la  smtesis  del  receptor  de  fibronectina. 

Se  ha  podido  observar  protemas  asociadas  al  PDGF  en  la  fi¬ 
brosis  pulmonar,  pudiendo  ser  sintetizadas  por  macrofagos  alveo- 
lares  activados,  y  en  placas  ateroscleroticas,  siendo  segregadas  por 
celulas  musculares  lisas  aorticas  y  celulas  endoteliales  vasculares,  as! 
como  en  la  pared  arterial  normal90. 
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TABLA  16-L  Efecto  de  /os  factores  de  crecimientp  en  el  tejido  musculoes- 
queletico.  Modificado  de;  Marti  nek  V,  Ueb  lacker  R  Imhoff  AB.  Current  concepts 
of  gene  therapy  and  cartilage  repair]  Bone  Joint  Surg  2003;  85B(6):  782-8. 


Factor  de 
crecimiento 

Musculo 
esqueletic  o 

Carttlago 

hialino 

Menisco 

Ligamento 

Hueso 

IGF-I 

+ 

4* 

+A 

+/- 

+ 

FGF 

4* 

4- 

4* 

+/- 

+ 

PDGF 

- 

- 

+/- 

TGF-P 

+/- 

4- 

+/- 

+/- 

4* 

jComo  actuan  ios  factores  de  crecimiento? 

Cada  tejido  se  corresponde  con  un  factor  de  crecimiento  espe- 
cffico,  pero  en  un  mismo  tejido  la  respuesta  puede  ser  diferente  en 
funcion  del  grado  de  madurez  celular.  Los  FC  pueden  actuar  a  dis- 
tintos  niveles,  inhibiendo  o  estimulando  la  migracion  celular,  la 
mitosis  celular,  la  smtesis  o  degradation  de  la  matriz  o  la  neofor- 
macion  de  vasos  sangui'neos.  Para  que  estos  factores  ejerzan  su  ac- 
cion  sobre  las  celulas  es  necesario  que  estas  posean  receptores  es- 
pecfficos  para  un  factor  concreto.  Los  receptores  a  su  vez  envfan 
una  senal  quimica  que  es  decodificada  dentro  de  la  celula  diana. 
Si  el  receptor  no  es  el  adecuado,  esta  ausente  o  bloqueado,  el  fac¬ 
tor  pierde  toda  efectividad. 

Los  FC  se  unen  a  los  receptores  activando  una  enzima  que  es  la 
fosfolipasa  C,  que  a  su  vez  actua  hidrolizando  otro  fosfolfpido  de 
membrana,  el  fosfatidilinositol  difosfato  (PIP2),  y  de  esta  manera 
se  obtiene  inositoltrifosfato  (IP3)  y  dialglicerol  (DAG),  que  actu¬ 
an  como  segundos  mensajeros  celulares.  Estos  dos  ultimos  ele- 
mentos  aumentan  el  calcio  intracelular;  ademas,  el  DAG  activa  la 
proteincinasa  C,  ligada  a  los  procesos  de  proliferacion  y  creci- 
mien  to  celulares71. 
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TABLA  1 6-2.  Espedftcidad  de  los  distintos  factores  de  credmiento .  Tornado 
de:  Evans  CH,  Robbins  PD.  Genetically  augmented  tissue  engineering  of  the  mus¬ 
culoskeletal  system.  Clin  Orthop  Relat  Res  1999;  (367  Suppl):S4 10-8. 


Actividad 

Angiogenesis 

Migration  y  division  celulares 
Sintesis  de  ECM 
Diferenciacion 


Factor  crec/m/ento 
FGF-b,VEGF 
PDGF,  IGF 
TGF-p,  IGF 
BMP- 1 2 


Antiinflamatoria 

Cloves: 

FGF-b:  FC  bdsico  /Ibrob/osto 
BMP-l2:proteina  12  oseo-morfogenica 
IGF:  FC  pareddo  a  Iq  insulino 
IL-IOiinterkudna-lQ 


IL-IRa,  IL-10 


/Hfio:  Receptor  antagonista  interleucina-l 
PDGF:  FC  dermdo  de  las  plaquetas 
TGF-/J :  FC  transformador  beta 
VEGF:  FC  vascular  endotel/al 


Por  otro  lado,  los  FC  provocan  sobre  la  celula  la  accion  mito- 
gena  por  medio  de  dos  vias:  (1)  FC  de  competencia  y  (2)  FC  de 
progresion,  los  cuales  finalizan  con  la  duplicidad  del  ADN  celular. 


Factores  de  crecimiento  y  lesion  tendinosa 

La  reparation  del  tendon  se  produce  mediante  la  formation  de 
callo.  El  hematoma  inicial  es  reemplazado  por  tejido  de  granula- 
cion,  aumentando  gradualmente  en  colageno.  Si  dicho  callo  es  so- 
metido  a  un  estfmulo  mecanico,  se  consigue  la  optima  orientation 
espacial  del  colageno26. 

Existen  diferentes  estudios  donde  se  ha  tratado  la  lesion  tendi¬ 
nosa  mediante  el  uso  de  diferentes  FC  (IGF-I,  PDGF,  IGF-I,  HGF, 
VEGF,  TGF-J3  y  EGF)2  18  19  26  44  103  n3.  Una  sola  aplicacion  de  pro- 
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tefnas  morfogeneticas  derivadas  del  cartflago  (CDMP-2),  segun 
Forslund  et  al.,  incrementa  la  capacidad  de  reparacion  del  tendon 
a  partir  de  un  aumento  en  el  tamano  del  callo  del  tendon.  La  res- 
puesta  a  estas  protefnas  parece  depender  de  la  situation  mecanica 
del  Iugar  en  que  es  aplicada.  La  estimulacion  mecanica  durante  la 
fase  de  curacion  sera,  por  tanto,  fundamental  en  estos  casos  para 
conseguir  un  tendon  de  calidad26.  Por  otro  Iado,  la  infiltration  de 
IGF-I  en  modelos  equinos  afectos  de  tendinopatia  del  flexor  co- 
mun  superficial  de  Ios  dedos  ha  logrado  reducir  el  tamano  de  la  le¬ 
sion  y  la  inflamacion  local  e  incrementar  la  proliferacion  celular  y 
el  contenido  colageno.  La  mejorfa  ecografica  obtenida  unida  a  lo 
anterior  hace  que,  desde  el  punto  de  vista  mecanico,  este  justifica- 
do  el  uso  intralesional  del  IGF-I  en  las  afecciones  tendinosas19. 


iComo  inciden  Ios  factores  de  crecimiento 
en  la  reparacion  tisular? 

Existe  la  posibilidad  de  ayudar  a  las  fases  que  suceden  tras  la  le¬ 
sion,  acelerandolas,  mediante  el  aporte  al  foco  lesional  de  plasma 
rico  en  FC  (PRGF).  La  administracion  de  PRGF  estimula  el  inicio 
de  la  proliferacion  celular,  con  lo  que  se  acorta  de  manera  signifi- 
cativa  la  fase  inflamatoria  y,  por  ende,  la  duracion  total  del  proce- 
so87.  Por  otro  lado,  el  PDGF  es  producido  en  pequehas  cantidades 
tras  el  dano  tendinoso,  pero  contribuye  a  estimular  la  produccion 
de  otros  FC,  incluido  el  IGF-I,  ademas  de  participar  en  la  remo- 
delacion  tisular62. 


(Como  se  obtiene  el  plasma  rico  en  factores 
de  crecimiento? 

Para  ello  se  procede  a  extraer  sangre  al  lesionado.  La  sangre  es 
depositada  en  tubos  de  ensayo  con  anticoagulantes  y  sometida  a 
continuacion  al  proceso  de  centrifugacion,  en  el  que  se  separa  el 
plasma  de  los  elementos  formes  (fig.  16-2).  Se  extrae  con  jeringa 
y  aguja  la  fraccion  de  plasma  (0,5  ml)  situada  inmediatamente  por 
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FIGURA  I  6-2;  CentWfugocfom  cfe  sangre  d e  cuatro  tubos,  ton  cabezal  oscilan - 
te,  ho  angular;  para  la  obtendon  de  plasma  rico  en  fa<^res  de  cretimiento. 


encima  del  sedimento  (hematocrito)  o  serie  roja,  la  cual  posee  un 
alto  contenido  en  plaquetas;  plaquetas  jovenes,  de  mayor  densi- 
dad,  que  se  situan  en  la  zona  basal  del  plasma23  86. 


Administracion  de  plasma  rico  en  factores 
de  crecimiento 

Se  utiliza  la  infikracion  percutanea  de  PRGF  justo  en  el  foco 
lesional.  Segun  Sanchez  et  al. ,  se  debe  localizar  ecograficamente  el 
foco  de  la  lesion  y  reagudizarlo  mediante  la  aplicacion  de  ondas  de 
choque  o  escarificaciones  percutaneas.  Posteriormente,  y  bajo  con¬ 
trol  ecografico,  se  inyectan  dos  fracciones  de  PRGF  recien  activa- 
do.  Si  la  clinica  remite,  se  repite  la  infiltracion  a  la  semana88. 

Tras  la  aplicacion  de  PRGF  es  imprescindible  la  de  fisioterapia, 
ya  que  los  estfmulos  mecanicos  son  necesarios  para  la  orientacion 
de  las  fibras  de  neoformacion. 

Quedan  aun  por  resolver  cuestiones  referentes  a  la  dosis  efecti- 
va,  tiempo  de  tratamiento  o  tipo  de  factor  de  crecimiento  a  inyec- 
tar  en  cada  caso,  entre  otras;  las  respuestas  a  dichas  cuestiones  van 
a  permitir  una  aplicacion  mas  eficaz  y  eficiente  de  esta  tecnica. 
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Los  tendones,  pese  a  constituir  uno  de  los  tejidos  conectivos 
menos  complejos  en  cuanto  a  composition  y  arquitectura,  pre- 
sentan  una  capacidad  limitada  de  regeneration,  lo  que  abre  un  gran 
campo  de  actuation  a  la  ingeniena  tisular  (fig.  16-3).  Existe  en  la 
actualidad  una  creciente  actividad  investigadora  en  corno  a  la  iden¬ 
tification  de  los  factores  bioqufmicos  que  dificultan  o  participan 
en  el  proceso  de  reparation  tendinosa.  Entre  ellos,  ademas  de  los 
FC  anteriormente  expuestos,  han  surgido  recientemente  nuevas 
formas  de  entender  y  abordar  la  patologia  tendinosa,  como  la  apli- 


FIGURA  1 6-3.  Microfotografias  representatives  de  cultivo  de  tendon  hu- 
mono  a  los  seis  dfas  de  tratamiento  con  factores  de  crecimiento.  a)  es  cul¬ 
tivo  contro;  b)  es  cultivo  con  plasma  pobre  en  plaquetas;  c)  y  d)  es  cultivo  con  plasma 
rico  en  plaquetas.  En  c),  en  concrete,  sobrenadante  de  plasma  rico  en  plaquetas.  To¬ 
rnado  de:  Anitua  E.Andia  I, Sanchez  M,AzofraJ,  del  Mar  Zalduendo  M,de  la  Fuen- 
te  M,  Nurden  P,  Nurden  AT.  Autologous  preparations  rich  in  growth  factors  pro- 
t^ote  proliferation  and  induce VEGF  and  HGF  production  by  human  tendon  cells 
in  culture.]  Or|hop  Res  2005;  23(2):28i -6. 
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cacion  de  celulas  mad  re42  85  o  la  terapia  genetica24  53  o  mediante  ci- 
tocinas94. 


TERAPIA  GENETICA 

Es  una  tecnica  que  se  basa  en  la  alteracion  de  la  informacion 
genetica  a  nivel  celular. 

Las  celulas  de  los  diferentes  tejidos  que  componen  el  sistema 
musculoesqueletico  pueden  set  modificadas  geneticamente  de  for¬ 
ma  que  se  produzca  un  aumento  de  la  expresion  de  una  protei'na 
o,  por  el  contrario,  una  supresion  de  la  smtesis  proteica25.  Se  pue- 
de  introducir  los  genes  en  el  tendon  a  traves  de  vectores  virales38  59 
54  60  o  no  virales,  liposomas65,  o  por  medio  de  “disparos  de  genes”, 
microproyectiles  de  ADN21 28.  Los  primeros  son  virus  privados  de 
su  capacidad  de  replicacion  en  los  que  se  inserta  el  material  gene- 
tico  deseado  para  que,  a  su  vez,  sea  introducido  en  la  celula  hues- 
ped.  Los  segundos  estan  especializados  en  alcanzar  y  penetrar  el 
nucleo  celular55. 

Dejando  a  un  lado  las  consideraciones  de  indole  etico,  el  uso  de 
la  terapia  genetica  necesita  todavia  en  la  actualidad  ser  aclarado  en 
muchos  extremos.  Es  necesario,  por  ejemplo,  conocer  la  afinidad 
de  determinadas  celulas  por  determinadas  protemas,  de  manera 
que  el  efecto  buscado  no  sea  toxico.  La  lmea  que  separa  la  dosis  te- 
rapeutica  de  los  efectos  toxicos  es  muy  delgada  en  la  actualidad. 


CELULAS  MADRE 

Una  celula  madre  es  una  celula  pluripotencial  que  tiene  la  ca¬ 
pacidad  de  diferenciarse  en  distintas  li'neas  celulares  mesenquima- 
les  tanto  in  vitro  como  in  vivo.,  dando  lugar  en  cada  caso  a  una  es- 
tirpe  celular  concreta42.  Normalmente  son  estimuladas  mediante 
FC,  los  cuales  determinan  el  tipo  de  celula  obtenida:  osteocito, 
condrocito,  fibroblasto  u  osteoblasto,  por  ejemplo. 
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En  paralelo  a  la  investigation  en  ingenierfa  genetica  se  desarro- 
llan  los  estudios  basados  en  distintas  aplicaciones  metodologicas 
sobre  la  celula,  y  en  este  sentido  de  manera  muy  especial  las  celu- 
las  madres  mesenquimales,  las  cuales,  entre  otros  muchos  efectos, 
tienen  un  papel  importante  en  la  curacion  de  los  fibroblastos,  me- 
jorando  las  cualidades  del  tendon"6. 


TERAPIA  CELULAR 

Los  tratamientos  que  combinan  la  utilizacion  de  celulas  con  FC 
estan  abriendo  un  campo  insospechado  en  el  tratamiento  de  algu- 
nas  lesiones  -tendinosas,  ligamentarias,  meniscales  o  cartilagino- 
sas-.  La  idea  es  obtener  algunas  celulas  del  individuo  y  aplicar  so¬ 
bre  ellas  FC,  como  puede  ser  el  FGF,  y  depositarlas  sobre  una  malla 
de  vicryl  o  en  un  gel  de  colageno.  Una  vez  cultivadas,  se  obtiene 
el  tejido  suficiente  para  implantar  sobre  la  zona  lesionada  el  mis- 
mo  individuo9  4 1  48  77  92  1 15 . 

En  ortopedia  una  tecnica  reciente  y  que  esta  ofreciendo  inicial- 
mente  resultados  alentadores  es  el  uso  de  Corticel  para  reemplazar 
cartilago  danado  de  la  rodilla.  Se  toma  una  muestra  de  condroci- 
tos  del  propio  paciente,  que  se  cultiva  sobre  una  matriz  y  poste- 
riormente  se  implanta  sobre  la  zona  danada66  69  89  93 . 


ONDAS  DE  CHOQUE 

iQue  son  las  ondas  de  choque?  ;Como  actuan? 

Las  ondas  de  choque  (OC)  son  ondas  sonoras  presentes  en  la 
vida  diaria  que  suelen  pasar  desapercibidas.  El  aplauso  de  un  au- 
ditorio  o  el  sonido  de  una  tormenta  son  ejemplos  de  esta  expre- 
sion  de  la  naturaleza.  Un  terremoto  o  el  colapso  de  burbujas  de  gas 
en  un  ltquido  generan  OC  a  nivel  macroscopico  y  microscopico, 
respectivamente1  °4. 
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El  mundo  de  la  ciencia  y  de  la  tecnologfa  no  ha  permanecido  aje- 
no  a  este  fenomeno  fisico  ni  a  sus  posibles  aplicaciones.  Actualmen- 
te  se  distinguen  dos  campos  de  actuacion  basados  en  las  propieda- 
des  de  estas  ondas:  su  capacidad  para  alterar  la  estructura  de  un 
material  y  la  posibilidad  de  actuar  como  una  fuente  de  senal  con  per- 
didas  mi'nimas  en  grandes  distancias.  A1  primero  pertenecen  las  OC 
de  aplicacion  terapeutica  o  extracorporeas.  En  el  segundo  caso  se  en- 
cuentra  la  medicion  de  distancias  en  investigacion  subamarina104. 

Las  OC  de  aplicacion  terapeutica  son  ondas  acusticas  o  sonicas 
de  impulsos  individuates,  generadas  neumaticamente  en  el  agua 
por  una  fuente  electrohidraulica,  electromagnetica  o  piezoelectri- 
ca  y  en  las  que  la  presion  atmosferica  se  eleva  del  nivel  ambiente  a 
una  presion  maxima  en  unos  pocos  nanosegundos  (fig.  16-4).  Di- 
cha  elevacion  de  la  presion,  tambien  llamada  presion  positiva,  jun¬ 
to  al  corto  periodo  de  ascenso  son  responsables  del  efecto  directo  o 
primario  de  las  OC.  El  descenso  local  de  la  presion  da  lugar  al  efec- 
to  indirecto  o  secundario ,  en  el  que  las  fuerzas  tensiles  de  la  onda 
exceden  la  fuerza  tensil  dinamica  del  agua  — liquido  intersticial— , 

PRESION 


F/Gl/RA  / 6-4.  Forma  de  la  onda  de  choque.Las  OC se  caracterizan  por  una  pre- 
sion  positiva  muy  eievada 3  que  liega  hasta  los  100  MPa ,  seguidas  por  una  presion  ne- 
gativa  que  desdende  a  un  nivel  cercano  a  fos  5-10  MPa  La  elevadon  se  produce  de 
forma  rapida,  eh  5-/20 . / O'9) )y.la!'dumd6n  deipulso~e$ -aorta,  de  unos  5  ps  (I O'6). 
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produciendo  con  ello  burbujas  de  cavitacion28  68,  cuya  utilidad  se 
desarrolla  mas  adelante.  Las  amplitudes  de  presion  utilizadas  de 
forma  terapeutica  se  encuentran  en  los  10  y  los  100  megapascales 
(MPa)  -1  MPa  equivale  aproximadamente  a  10  bar,  es  decir,  10 
veces  la  presion  atmosferica— I02.  Las  ondas  se  dirigen  mediante  una 
lente  acustica  o  un  sistema  reflector  hacia  un  punto  focal  en  el  te- 
jido  diana.  Su  baja  frecuencia  implica  una  menor  absorcion  de 
energia  por  los  tejidos50.  Pueden  actuar  tanto  sobre  cuerpos  soli- 
dos  como  liquidos.  De  forma  generica,  se  las  podria  definir  como 
una  alternancia  transitoria  de  la  presion  que  se  propaga  en  el  es- 
pacio  tridimensional.  Esta  propagacion  se  considera  como  una 
compresion  y  relajacion  alternante  del  medio68. 

Las  OC  en  urologfa  -litotricia-  se  utilizan  desde  hace  anos  pa¬ 
ra  desintegrar  calculos  renales13  con  resultados  muy  efectivos  —98% 
casos  resueltos— 10t.  En  los  tractos  biliar  y  salival  tambien  se  ha  apli- 
cado  con  exito  esta  tecnica  para  la  eliminacion  de  calculos8 12637°. 
Su  extrapolacion  al  campo  de  la  ortopedia  — ortotricia—  ocurre  con 
posterioridad  y  esta  precedida  por  estudios  no  solo  experimenta- 
les,  sino  tambien  ensayos  clfnicos  en  animales22368291.  En  este  ca- 
so  no  persiguen  la  desintegracion  del  tejido,  sino  la  neovasculari- 
zacion  y  regeneracion  tisular.  Su  gran  ventaja  reside  aquf  en  su 
naturaleza  no  invasiva  y  en  las  mfnimas  complicaciones  derivadas 
de  su  uso  en  el  sistema  musculoesqueletico112. 

La  aplicacion  de  esta  tecnologia  en  ortopedia  comienza  en  la  de- 
cada  de  los  anos  1990.  Inicialmente  se  utilizo  para  la  destruccion 
de  calcificaciones  en  el  hombro,  para 
posteriormente  emplearse  en  problemas 
musculoesqueleticos  habitudes,  entre 
los  que  se  encuentran  las  tendinopatias 
insercionales  (fig.  16-5)203567  l(M. 

Generadores  de  ondas 
de  choque 

Existen  tres  formas  de  generacion 
de  OC:  electrohidraulica,  electromag- 
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netica  y  piezoelectrica  (fig.  16-6).  Todas  ellas  convierten  la  energfa 
electrica  en  energfa  mecanica,  aunque  a  diferentes  volumenes,  in- 
tensidades  y  profundidad  de  penetracion  en  el  tejido  humano68. 

i.  El  generador  electrohidraulico  emplea  una  bujfa  electrica,  en  un 
medio  acuoso,  por  la  que  se  hace  pasar  una  corriente  electrica 
de  alto  voltaje  (14-30  kV)  a  fin  de  generar  una  burbuja  de  plas¬ 
ma,  que  se  expande  de  manera  esferica.  Tras  esta  expansion  se 
genera  una  onda  de  choque  y  una  densidad  de  energfa  caracte- 
rfsticas. 
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ii.  El  generador  piezoelectrico  funciona  merced  a  la  estimulacion 
mediante  una  corriente  de  alto  voltaje  de  cientos  de  piezoele- 
mentos  ordenados  en  una  bandeja  esferica  de  forma  que  la  on- 
da  de  presion  resultante  puede  ser  dirigida  a  un  punto  focal. 

iii.  El  generador  electromagnetico  genera  dos  campos  magneticos  de 
distinta  polaridad  a  partir  de  bobinas  electricas,  que  puede  ser 
planas  o  ciifndricas.  Cuando  la  bobina  es  plana,  se  hace  pasar 
por  ella  una  corriente  electrica  importante  que  genera  un  cam- 
po  magnetico  capaz  de  empujar  la  membrana  de  metal  situada 
encima  de  la  bobina  contra  un  volumen  de  agua  adyacente,  lo 
que  tiene  como  resultado  una  onda  de  choque  de  unos  50  MPa 
de  potencia.  Esta  onda  puede  ser  reflejada  mediante  el  disposi¬ 
tive  parabolico  hacia  el  punto  focal. 

I.  Principios  del  tratomiento  con  ondas  de  choque 

El  emisor  de  OC  consta  basicamente  de  una  unidad  movil  fluo- 
roscopica.  Las  OC  se  generan  al  pasar  una  corriente  electrica  fuer- 
te  a  traves  de  una  bobina  plana.  Esto  induce  un  campo  magneti¬ 
co,  el  cual  induce  a  su  vez  la  creacion  de  otro  campo  magnetico  en 
una  membrana  metalica  que  descansa  sobre  la  bobina.  En  un  mo- 
mento  determinado  los  polos  de  igual  carga  se  repelen,  generando 
una  energfa,  la  cual  es  dirigida  mediante  una  lente  acustica  a  tra¬ 
ves  de  un  brazo  que  termina  en  un  cabezal,  el  cual  en  ultima  ins- 
tancia  toma  contacto  con  la  zona  anatomica  que  va  a  recibir  la  des- 
carga  de  OC.  El  cabezal  es  un  cilindro  lleno  de  agua.  El  contacto 
con  la  piel  del  paciente,  al  igual  que  ocurre  en  la  aplicacion  de  ul- 
trasonidos,  se  asegura  mediante  la  colocacion  sobre  la  piel  de  un 
gel  conductor  a  fin  de  acoplar  acusticamente  el  dispositivo  con  el 
tejido  diana67  S3.  Tambien  existen  en  el  mercado  otro  tipo  de  ma- 
quinas  que  utilizan  como  generador  de  energfa  un  compresor  de 
aire,  consistiendo  el  tratamiento  en  el  martilleo  de  la  zona  a  tratar. 
Son  OC  de  caracter  exclusivamente  mecanico,  de  baja  frecuencia 
e  impacto  neumatico  directo  o  a  traves  de  un  percutor  en  contac¬ 
to  con  la  piel.  Se  denominan  OC  radiales  o  balisticas,  ya  que  su 
haz  de  energfa  se  ensancha  conicamente  y  pierde  intensidad.  A  di- 
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ferencia  de  sus  predecesoras  las  OC  focalizadas,  las  radiales  tienen 
menor  capacidad  de  penetracion  -3-3,5  cm-  y  por  tanto  son  me- 
jor  toleradas  por  el  paciente. 

La  energfa  en  el  punto  focal  se  define  como  la  densidad  del  flu- 
jo  de  energfa  (DFE)  por  impulso,  registrada  como  julio  por  area 
(mj/mm2).  La  energfa  efectiva  total  de  tratamiento  se  define  por 
el  niimero  y  la  DFE  de  los  impulsos  simples  y  por  la  medida  geo- 
metrica  del  foco.  Para  el  uso  medico  se  aplican  OC  de  aproxima- 
damente  0,001  a  0,4  mj/mm2,  entre  300  y  3.000  impulsos,  con 
una  frecnencia  operacional  que  va  de  3  a  15  Hz50. 

Existe  mucha  controversia  a  la  hora  de  definir  y  ciasificar  las 
OC  segiin  el  nivel  de  energfa  (baja,  media  y  alta).  Rompe  etal.  in- 
tentan  definir  estos  conceptos,  considerando  OC  de  baja  energfa 
las  que  tienen  una  DFE  por  segundo  de  0,08  mj/mm2;  DFE  de 
media  energfa  si  tiene  una  DFE  de  mas  de  0,28  mj/mm2  y  alta 
energfa  si  su  DFE  es  superior  a  0,6  mj/mm2  82.  Considerando  su 
aplicacion  en  tejido  musculoesqueletico,  se  aplicarfan  para  dife- 
rentes  objetivos  los  diferentes  niveles  de  energfa.  Asf,  se  utilizarfa 
baja  energfa  para  disminuir  el  dolor  y  media  y  alta  para  destruir 
depositos  de  calcio67,  por  ejemplo.  Valchanou  et  al.  han  demos- 
trado  en  sus  estudios  que  las  OC  de  alta  energfa  son  capaces  de 
producir  fracturas  oseas  en  ratas,  mientras  que  las  de  baja  energfa 
estimulan  la  osteogenesis  en  estos  mismos  animales106  107. 

Factores  a  considerar  en  la  aplicacion  de  ondas  de  choque: 
informacion  de  utilidad  para  los  pacientes80  95 . 

1.  ^Ciianto  dura,  la  sesion  de  tratamiento ? 

Depende  de  la  frecuencia  y  del  numero  de  impulsos  a  aplicar. 
Puede  variar  de  unos  segundos,  en  aplicaciones  intensas  y  muy  do- 
lorosas,  a  20-30  minutos  ante  intensidades  y  frecuencias  bajas.  El 
empleo  de  anestesia  puede  modificar  tambien  la  duracion. 

2.  jCudl  es  la  frecuencia  con  que  se  aplica  el  tratamiento ? 

Habitualmente  se  aplican  series  de  3-4  sesiones,  a  razon  de  una 
a  la  semana. 
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3.  i Puede  existir  un  empeoramiento  de  los  sintomas ? 

Tras  el  tratamiento  suele  aparecer  el  denominado  dolor  de  resor- 
cion,  aunque  no  se  ha  descrito  otro  tipo  de  agravaciones  de  larga 
evolucion.  El  dolor  de  resorcion  suele  evolucionar  en  cuatro  fases: 

0  Fase  1:  alivio  inmediato  del  dolor  durante  un  peiiodo  de  6  ho- 
ras  aproximadamente  tras  el  tratamiento. 

0  Fase  2:  incremento  del  dolor  respecto  a  los  niveles  iniciales  has- 
ta  un  maximo  de  4  dias  posterapia. 

*  Fase  3:  mejoria  de  un  500%  aproximadamente  a  partir  de  la 
anterior. 

°  Fase  4:  mejoria  definitiva  a  las  4-6  semanas  tras  el  tratamiento. 

4.  jExisten  contraindicacion.es  a  este  tipo  de  tratamiento ? 

Las  OC  no  debieran  aplicarse  en  caso  de: 

*  Marcapasos. 

TOBLA  1.6-3.  Impedancia  actistica  de  diferentes  tejidos  y  materiales  orgdinlcos. 


Tej/do/moterial 

Impedancia  acustica  (x  1 0  3  Ns/m3) 

Aire 

429 

Pulmon 

260-460 

Grasa 

1.380 

Agua 

f  .480 

Rinon 

1.630 

Musculo 

i. 650-1.740 

Hueso 

3.299-7.400 

Calculo  renal 

5.600-14.400 
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•  Trastornos  de  la  coagulacion. 

•  Proximidad  de  organo  de  contenido  gaseoso. 

•  Gestacion. 

•  Inmadurez  esqueletica. 

•  Infeccion  en  el  tejido  afecto. 

•  Nucleo  de  crecimiento. 

•  Neoplasias  primarias  o  metastasicas. 

•  Polineuropau'as  desmielinizantes. 

2.  Efectos.  Mecanismo  cfe  actuation 

Las  OC  pueden  desintegrar  calculos  y/o  calcificaciones,  resol¬ 
ver  defectos  de  consolidacion  y  tratar  trastornos  de  las  partes  blan- 
das.  Sin  embargo,  los  efectos  de  esta  terapia  en  urologfa  parecen 
diferir  de  los  obtenidos  en  ortopedia  y  traumatologfa.  La  desinte- 
gracion  de  un  calculo  renal  resulta  de  una  combinacion  de  los  efec¬ 
tos  directo  e  indirecto.  Por  el  contrario,  en  la  patologfa  traumato- 
logica  y  ortopedica  no  esta  claro  si  existe  un  efecto  dominante  o  si 
se  trata  de  una  combinacion  de  ambos. 

Se  persigue  la  consecucion  de  unos  resultados  optimos  sobre  los 
tejidos  blandos  con  los  mmirnos  efectos  adversos;  en  este  sentido 
es  de  hacer  no  tar  la  naturaleza  no  invasiva  y  las  complicaciones  mf- 
nimas  por  aplicacion  de  OC. 

El  potencial  de  actuacion  de  las  OC  sobre  el  tejido  musculoes- 
queletico  no  solo  ha  disparado  las  investigaciones  en  torno  a  este 
asunto,  sino  que  ha  supuesto  tambien  la  formacion  de  la  Sociedad 
International  para  la  Terapia  con  Ondas  de  Choque  Musculoesque- 
letica.  El  mecanismo  de  actuacion  de  las  OC  en  estos  tejidos  no 
esta  aim  del  todo  claro  y  destaca  la  importancia  de  establecer  los 
parametros  exactos  que  causan  determinados  cambios  tisulares.  La 
falta  de  una  criterio  comun  en  este  sentido  -dosificacion,  duracion 
del  tratamiento,  numero  de  sesiones-  hace  que  los  estudios  publi- 
cados  aparezcan  heterogeneos  y  sus  resultados  sea  poco  clarifica- 
dores67. 

Una  hipotesis  sobre  el  modo  de  accion  de  las  OC  en  este  am- 
bito  alude  a  la  estimulacion  de  la  vascularizacion  en  tejidos  avas- 
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cuiares  o  levemente  vascularizados,  con  lo  que  se  promueve  el  re- 
clutamiento  de  celulas  madre  y  la  liberacion  de  FC  locales.  Elio 
posibilita  la  estiraulacion  o  la  reactivacion  del  proceso  de  curacion 
de  tendones  y  tejidos  circundantes104.  Otra  accion  atribuible  a  las 
OC  es  el  fenomeno  de  la  cavitacion,  que  consiste  en  la  generacion 
de  movimiento  de  burbujas  en  un  lfquido,  produciendo  un  efec- 
to  micromecanico  en  los  tejidos  corporales  que  puede  determinar 
eventos  qufmicos  a  nivel  celular58.  Las  OC  emitidas  en  los  para- 
metros  correctos  no  producen  destruccion  de  los  tejidos,  como 
puede  ocurrir  con  parametros  propios  para  la  desintegracion  de 
calculos,  pero  microscopicamente  se  observa  disruption  intersti- 
cial  y  extracelular67. 

El  mecanismo  de  actuation  de  la  terapia  con  OC  en  el  caso 
de  la  tendinitis  calcificante  de  hombro  se  basa  en  la  hipotesis  de 
que  un  incremento  de  presion  en  el  foco  terapeutico  causa  la  frag¬ 
mentation  y  cavitacion  de  las  calcificaciones  amorfas,  produ¬ 
ciendo  la  desorganizacion  y  la  desintegracion  de  los  depositos  de 
calcio.  Ademas  de  esta  desintegracion  mecanica,  los  efectos  bene- 
ficiosos  de  las  OC  en  estas  afecciones  son  un  proceso  analgesico  y 
la  estimulacion  del  proceso  de  regeneracion  tisular50  50  73.  Por  otro 
lado,  el  efecto  terapeutico  obtenido  con  dosis  de  energi'a  baja  so- 
bre  las  entesopatfas  parece  encontrar  su  explicacion  en  mecanis- 
mos  neurofisiologicos. 

La  sustancia  P  podna  estar  implicada  en  la  accion  biologica  de  las 
OC  sobre  el  tejido  musculoesqueletico.  Segun  Maier  y  cols.,  la  con- 
centracion  de  dicha  sustancia  aumenta  a  las  6  y  a  las  24  horas  de 
bombardear  el  periostio  femoral  del  conejo  con  1.500  impulsos/s 
con  una  DFE  de  0,9  mj/mm2.  Los  valores  iniciales  se  restablecen  a 
las  6  semanas  de  la  aplicacion.  Elio  explica  el  incremento  inicial  del 
dolor  seguido  de  su  disminucion;  se  trata,  en  realidad,  no  de  una 
mejona,  sino  de  una  vuelta  a  los  parametros  originales56.  Wang  etal. 
afirman  que  una  de  las  posibles  causas  de  mejorfa  se  debe  a  que  la 
aplicacion  de  OC  induce  la  neovascularizacion  de  la  UMT110 11 

La  aplicacion  de  OC  en  las  entesopatfas  tiene  su  origen  en  el 
tratamiento  de  las  tendinopatfas  en  los  caballos  de  carrera104,  Poste- 
riormente,  han  sido  numerosas  las  lfneas  de  investigacion  abiertas 
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para  dilucidar  su  eficacia  para  estas  patologfas  en  seres  humanos. 
Chen  et  al,  encontraron  optimos  resultados  en  el  tratamiento  de 
la  tendinopati'a  del  Aquiles  con  una  DFE  de  0,16  mj/mm2  y  200 
impulsos,  parametros  que  promovieron  la  restauracion  bioqu/mi- 
ca  y  biomecanica  del  tendon  lesionado  a  las  12  semanas.  Desde  el 
punto  de  vista  histologico  observaron  que  los  tendones  tratados 
habfan  resuelto  la  inflamacion,  el  edema  y  la  infiltracion  de  celu- 
las  inflamatorias,  que  en  el  lugar  de  la  lesion  se  habia  producido 
una  neovascularizacion  con  proliferacion  de  tenocitos  y  regenera- 
cion  progresiva  del  tejido  tendinoso,  y  que,  en  todo  ello,  los  FC 
TGF-|3i  e  IGF-I  desempenan  un  papel  primordial  como  media- 
dores  del  proceso1'1. 

Son  pocos  los  estudios  que  recogen  especffica  o  sistematica- 
mente  los  efectos  colaterales  adversos  de  esta  modalidad  terapeu- 
tica,  que  van  desde  el  enrojecimiento  de  la  piel  que  recibe  el  tra- 
tamiento  y  pequenos  hematomas  subcutaneos  hasta  episodios  de 
migrana  o  smcopes  postratamiento.  Tanto  unos  como  otros  deben 
ser  considerados  y  sobre  ellos  hay  que  informar  a  los  pacientes33. 
En  este  sentido,  quiza  sea  el  dolor  el  que  requiera  un  analisis  mas 
pormenorizado.  La  region  cutanea  donde  se  realiza  la  aplicacion 
suele  ser  dolorosa,  especialmente  cuando  se  emplea  gel. 

El  principal  problema  para  su  aplicacion  reside  en  establecer 
adecuadamente  los  parametros  para  las  diferentes  aplicaciones,  asi 
como  la  energia  total  por  impulso,  la  DFE  y  la  distribucion  de  la 
presion58. 

Es  importante  la  realizacion  de  estudios  con  alto  rigor  dentifi- 
co,  que  empleen  tecnicas  de  enmascaramiento  y  muestras  sufi- 
cientemente  amplias,  para  conseguir  determinar  los  efectos  bene- 
ficiosos  de  las  OC  en  lesiones  de  partes  blandas,  lejos  de  tentaciones 
de  etica  dudosa. 

3.  Aplicacion  terapeutica  en  distintas  patologfas 

El  uso  de  esta  terapia  sobre  las  entesopatias  se  esta  extendiendo 
y  generalizando  rapidamente,  ya  que  existen  diferentes  estudios 
que  defienden  su  efectividad  en  el  tratamiento  de  lesiones  locali- 
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zadas  en  zonas  cercanas  al  hueso  sin  la  existencia  de  complicacio- 
nes.  Los  primeros  estudios  sobre  animales  muestran  una  propie- 
dad  neovascularizante  de  esta  terapia  a  nivel  de  la  union  mioten- 
dinosa108 110 11 1 .  Este  hecho  ha  llevado  a  extender  su  uso  a  patologfas 
eminentemente  oseas  que  requieren  esa  neovascularizacion,  como 
son  el  retraso  de  la  consolidacion  o  la  pseudoartrosis1 45  107.  De  mo- 
do  paralelo,  su  capacidad  para  actuar  sobre  la  interfaz  cemento- 
hueso  y  facilitar  la  retirada  del  implante  protesico  y  del  propio  ce- 
mento  le  ha  valido  un  puesto  entre  las  tecnicas  de  eleccion  para 
llevar  a  cabo  estos  procedimientos43  49. 

Tendinitis  calcificante  del  hombro 

En  muchos  pacientes  con  esta  patologia  la  presencia  de  calcifi- 
caciones  puede  cursar  asintomatica  o,  por  el  contrario,  producir 
dolor  intenso  e  impotencia  funcional.  El  tratamiento  puede  ba- 
sarse  en  fisioterapia,  antiinflamatorios  no  esteroideos,  inyecciones 
de  esteroides  o,  en  ultimo  lugar,  una  intervencion  quirurgica  para 
la  eliminacion  de  los  depositos  de  calcio  y  la  descompresion  del  es- 
pacio  subacromial.  La  terapia  con  OC  se  muestra  como  una  alter- 
nativa  terapeutica  cada  vez  mas  apoyada  y  estudiada  para  esta  afec- 
cion3575  109. 

Desde  que  se  preconizara  su  uso  en  esta  patologia51  numerosos 
estudios  han  analizado  la  eficacia  de  las  OC  en  el  tratamiento  de 
las  tendinopatias  calcificantes  del  hombro  como  alternativa  a  la  ci- 
rugfa  y  a  otras  opciones  terapeuticas50  52  72  74  75  83  9S.  En  la  mayori'a 
de  estos  estudios  se  parte  de  la  base  de  que  los  pacientes  han  ele- 
gido  un  tratamiento  conservador  durante  al  menos  seis  meses  y  son 
candidatos  a  esta  terapia,  excluyendo  los  que  tienen  inflamacion 
aguda,  bursitis  aguda  o  degeneracion.  Intentan  demostrar  los  be- 
neficios  utilizando  diferentes  dosis  a  diferentes  intervalos  de  tiem- 
po,  de  modo  que  los  resultados  se  controlan  por  medio  de  evi- 
dencia  radiologica,  observando  la  reduccion  de  las  calcificaciones, 
en  el  caso  de  que  estas  existan,  y  relacionando  este  parametro  con 
la  disminucion  de  dolor  y  la  ganancia  de  funcionalidad,  unido  al 
aumento  del  grado  de  confort  de  los  pacientes.  Uno  de  los  estu- 
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dios  es  el  realizado  por  Loew  etal,  dividido  en  dos  partes  para  de- 
finir,  por  un  lado,  los  efectos  a  corto  plazo  sobre  la  morfologfa  y  el 
curso  clmico  de  la  patologia  y,  por  otto,  para  estudiar  los  efectos 
adicionales  mas  tardios.  Hubo  correlaciones  significativas  entre  los 
exitos  subjetivos  y  los  radiologicos,  asi  como  entre  el  exito  y  la  ener- 
gia  total  efectiva  aplicada.  Segun  el  estudio,  los  mejores  resultados 
se  obtuvieron  con  dos  seslones  de  2.000  impulsos  de  0,3  mj/mm2 
y  llego  a  desaparecer  la  calcificacion  o  desintegrarse  los  depositos 
de  calcio50.  Daecke  etal.,  en  una  h'nea  similar,  aplicando  OC  so¬ 
bre  dos  grupos  -al  grupo  A  una  sesion  a  aka  energfa  y  al  grupo  B 
dos  sesiones  con  identicos  parametros-  observaron  diferencias  sig¬ 
nificativas  a  favor  del  segundo  de  ellos  respecto  a  los  cambios  ra¬ 
diologicos  inducidos  por  el  tratamiento,  los  cuales  se  produjeron 
en  un  93%  de  los  casos17.  En  el  mismo  sentido  Rompe  et  al.  de- 
mostraron  los  efectos  beneficiosos  de  este  tratamiento  sobre  calci- 
ficaciones  del  hombro  en  mas  del  50%  de  los  casos79. 

Wang  et  al.  subrayan  en  su  estudio  la  correlation  que  existe  en¬ 
tre  el  tamano  y  el  numero  de  depositos  con  la  funcionalidad  del 
hombro,  siendo  esta  inversamente  proporcional  a  los  primeros, 
aunque  no  directamente  proporcional  a  la  disminucion  del  dolor. 
Emplean  una  DFE  de  0,18  mj/mm2,  a  unos  1.000  impulsos  y 
14  kV,  y  valoran  la  mejorfa  funcional  median te  la  escala  de  Cons¬ 
tant  de  1 00  puntos.  Aprecian  buenos  resultados  — desaparicion  de 
los  smtomas  en  el  23,8%  de  los  casos  y  mejoria  significativa  en  el 
38,1%-  y  ninguna  recurrencia  de  los  depositos  de  calcio  a  las  24 
semanas  del  tratamiento109. 

En  el  estudio  realizado  por  Rompe  et  al.  se  comparan  los  efec¬ 
tos  de  la  extirpacion  quirurgica  con  la  aplicacion  de  OC  en  pacientes 
con  calcificacion  cronica  del  tendon  del  supraespinoso.  Ambos  gru¬ 
pos  fueron  divididos  a  su  vez  en  pacientes  con  depositos  de  calcio 
homogeneos  y  no  homogeneos.  Los  parametros  utilizados  fueron 
3.000  impulsos  de  0,6  mj/mm2.  Entre  los  criterios  de  evaluacion 
se  incluyeron  el  tiempo  de  estancia  hospitalaria,  la  vuelta  al  traba- 
jo  y  otros  aspectos  subjetivos.  La  cirugia  aporto  mejores  resultados 
cuando  el  deposito  era  homogeneo.  Para  los  depositos  no  homoge¬ 
neos  ambas  tecnicas  ofrecieron  resultados  equivalentes8! 
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El  primer  objetivo  del  tratamiento  de  esta  patologfa  es  la  de- 
sintegracion  de  las  calcificaciones,  obteniendo  muy  buenos  resul- 
tados,  desde  la  desintegracion  parcial  hasta  la  resolucion  completa 
de  la  calcificacion,  observando  su  correlation  en  ocasiones  con  la 
disminucion  de  los  smtomas  y  el  aumento  de  la  funcionalidad.  Sin 
embargo,  el  mecanismo  de  action  en  estos  casos  es  aun  descono- 
cido,  y  acciones  como  la  reabsorcion  de  la  calcificacion  y  la  hiper- 
vascularization  reactiva  siguen  siendo  discutidas.  Pese  a  ello,  di- 
versas  publicaciones  respaldan  el  efecto  beneficioso  de  esta  tecnica 
sobre  la  calcificacion  patologica,  aunque  este  hecho  no  debe  ex- 
trapolarse  a  toda  la  patologfa  del  hombro. 

Epicondilalgia 

La  terapia  con  OC  de  baja  energfa  se  ha  mostrado  efectiva  en 
el  tratamiento  del  codo  de  tenista,  con  una  tasa  de  exito  que  va  del 
48  al  73%,  sea  con  dispositivos  piezoelectricos  o  electromagneti- 
cos67.  Rompe  et  al.  defienden  la  aplicacion  puntual  en  la  zona  de 
maximo  dolor  durante  un  perfodo  de  20  a  30  minutos,  que  indu¬ 
ce  una  analgesia  por  hiperestimulacion.  Estos  investigadores 
emplearon  unos  parametros  que  consistfan  en  3.000  impulsos  a 
0,08  mj/mm2  en  el  epicondilo.  El  grupo  tratado  con  estos  para¬ 
metros  obtuvo  una  disminucion  significativa  del  dolor  y  un  au¬ 
mento  de  la  fuerza  de  prension  respecto  al  grupo  de  control93. 

Haupt  y  Katzmeier  realizaron  un  estudio  en  150  pacientes  que 
habfan  recibido  tratamiento  conservador  durante  al  menos  3  me- 
ses  sin  exito;  un  92%  de  ellos  recibio  ademas  inyecciones  de  este- 
roides,  tambien  sin  exito  alguno.  Se  empleo  un  aparato  de  OC  Os- 
teostar  con  el  que  se  aplicaron  tres  sesiones  de  1.000  impulsos  con 
una  DFE  de  0,06  mj/mm2.  En  estos  pacientes  los  parametros  eva- 
luados  como  dolor  nocturno  y  dolor  dependiente  de  la  actividad 
mejoraron  considerablemente.  La  terapia  con  aka  energfa  no  ob¬ 
tuvo  resultados  vorables37. 

Otros  estudios  realizados  muestran  resultados  excelentes.  Asf, 
en  un  ensayo  clfnico  realizado  sobre  53  pacientes  durante  1 1  me- 
ses,  con  unos  parametros  de  1.000  impulsos,  un  voltaje  de  14  kV 
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y  una  densidad  de  energfa  de  0,18  mj/mm2,  se  constata  una  me- 
jorfa  significativa  en  cuanto  al  dolor  en  reposo,  el  estiramiento,  la 
prension  y  la  prueba  de  la  silla,  unido  a  la  mejora  a  nivel  laboral  y 
social  en  relation  con  el  dolor6.  Son  varias  las  publicaciones  que 
sostienen  estos  mismos  resukados  evaluando  los  diferentes  tipos  de 
dolor,  ademas  de  contar  con  efectos  adversos  y  complicaciones  lo¬ 
cales  o  sistemicas  mlnimos78  81 . 

Estudios  comparativos  entre  las  OC  y  diferentes  modalidades 
terapeuticas  arrojan  resukados  menos  alentadores.  Comparando  la 
aplicacion  en  esta  patologfa  de  las  OC  con  la  inyeccion  de  este- 
roides,  Crowter  et  al.  estudiaron  a  un  grupo  al  que  se  administro 
20  mg  de  triamcinolone  compuesto  a  1,5  ml  con  lignocafna  al  1% 
en  el  punto  de  maximo  dolor,  y  a  un  segundo  grupo  al  que  se  apli- 
caron  3  sesiones  de  OC  de  2.000  impulsos  con  una  densidad  de 
energfa  de  0,1  mj/mm2.  En  la  epicondilalgia,  se  muestran  mas  efec- 
tivas  las  inyecciones  de  esteroides  y  anestesico  local  por  su  rapidez 
y  coste  economico16. 

Al  comparar  la  eficacia  del  tratamiento  de  las  epicodilalgias  me- 
diante  OC  con  otras  patologfas,  estas  ultimas  ofrecen  cierta  su- 
premacfa  sobre  la  primera.  Maier  et  al. ,  por  ejemplo,  estudiaron  la 
aplicacion  de  OC  a  baja  energfa  -de  0,09  a  0,18  mj/mm2—  en  tres 
patologfas  distintas:  epicondilitis  humeral,  fascitis  plantar  y  tendi¬ 
nitis  calcificante,  encontrando  buenos  resukados  en  las  tres  pato¬ 
logfas,  por  este  orden:  fascitis  plantar,  tendinopatia  calcificante  y 
epicondilitis  humeral57.  Resukados  similares  arrojan  otros  estu¬ 
dios34.  En  esta  comparacion  la  epicondilalgia  parece  salir  benefi- 
ciada  solo  respecto  a  la  epitroclealgia47. 

Speed  et  al.,  en  un  estudio  aleatorizado  a  doble  ciego,  actuaron 
sobre  dos  grupos:  uno  con  placebo  y  otro  de  control  —1.500  im¬ 
pulsos  a  0,18  mj/mm2—  siendo  la  conclusion  que  el  grupo  tratado 
con  OC  no  obtuvo  mejores  resukados  que  el  grupo  tratado  con 
placebo96. 

Asf,  la  terapia  con  OC  en  esta  patologfa  se  muestra  como  una 
alternativa  terapeutica  bastante  efectiva.  Por  ello  es  esencial  eva- 
luar,  seleccionar  y  combinar  adecuadamente  las  diferentes  alterna- 
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tivas  terapeuticas  en  cada  caso  clfnico  concreto  antes  de  recurrir  a 
la  cirugfa. 

Fascitis  plantar 

Buchbinder  et  al.  llevaron  a  cabo  un  estudio  sostenido  por  evi- 
dencias  limitadas  en  el  que  se  intenta  determinar  la  reduccion  del 
dolor  y  la  mejora  funcional  en  los  pacientes  con  esta  patologfa  tra- 
tados  con  OC.  Es  un  estudio  a  doble  ciego  cuyos  resultados  no 
aportan  evidencia  de  que  el  alivio  del  dolor,  y  la  mejora  de  la  fun- 
cion  y  la  calidad  de  vida  fuesen  superiores  con  esta  terapia  que  con 
el  placebo7. 

Maier  et  al. ,  citados  con  anterioridad,  si  encuentran  buenos  re¬ 
sultados  -mejorfa  en  torno  al  50%-  con  la  aplicacion  de  OC  en 
la  fascitis  plantar57,  al  igual  que  Hammer  et  al.,  estos  ultimos  con 
un  ratio  de  exito  del  70%34.  Speed,  en  un  estudio  aleatorizado  a 
doble  ciego  sobre  pacientes  con  fascitis  plantar  concluye  que  la  efi- 
cacia  del  tratamiento  parece  ser  mas  dependiente  del  tipo  de  apa- 
rato  y  del  protocolo  de  tratamiento  empleados  que  de  la  propia 
dosis97. 

En  los  estudios  realizados  los  resultados  son  positivos,  pero  muy 
similares  a  los  obtenidos  con  la  cirugfa.  A  favor  de  las  OC  esta  la 
evitacion  de  los  efectos  adversos  que  conlleva  la  cirugfa,  como  son 
la  herida  provocada  y  la  estancia  hospitalaria,  y  una  mayor  celeri- 
dad  en  la  recuperacion  o  en  la  vuelta  al  trabajo6  67 . 

Tendinopatfa  rotuliana 

Esta  patologfa  es  muy  comun,  sobre  todo  en  corredores  y  sal- 
tadores,  y  es  importante  considerar  que  se  resiste  normalmente  al 
tratamiento  conservador,  prolongando  el  tiempo  de  retirada  de  la 
actividad  del  deportista.  La  aplicacion  de  OC  en  estos  casos  es  muy 
reciente  y  los  estudios  son  escasos.  Los  efectos  beneficiosos  de  es¬ 
ta  terapia  se  atribuyen  a  la  analgesia  inducida,  la  desintegracion  de 
los  depositos  de  calcio  y  la  estimulacion  del  proceso  de  regenera- 
cion  tisular. 
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Peers  et  al.  compararon  los  efectos  de  la  cirugia  con  los  de  la 
aplicacion  de  OC.  Las  OC  fueron  aplicadas  de  acuerdo  con  los  cri- 
terios  de  la  Sociedad  Europea  para  la  Terapia  Musculoesqueletica  con 
Ondas  de  Choque,  con  unos  parametros  de  1 .000  impulsos  a  una 
frecuencia  de  4  Hz  y  una  DFE  0,08  mj/mm2.  La  cirugia  consistio 
en  la  te  no  to  mi  a  con  reseccion  del  tejido  tendinoso  degenerativo. 
Los  resultados  de  ambas  practicas  terapeuticas  fueron  similares73. 

Hsu  et  al,  en  un  estudio  en  el  que  se  aplico  OC  sobre  el  ten¬ 
don  rotuliano  de  conejo  a  1.500  ciclos  y  0,29  mj/mm2,  llego  a  la 
conclusion  de  que  esta  terapia  puede  incrementar  la  formacion  de 
enlaces  intermoleculares  y  la  smtesis  del  colageno  durante  la  fase 
inicial  del  proceso  de  curacion  del  mismo40. 

Condusiortes 

La  terapia  con  OC  se  presenta  como  una  solucion  para  los  pa- 
cientes  afectos  de  tendinopatia  en  quienes  hayan  fracasado  los  tra- 
tamientos  conservadores14.  Es  considerada  por  algunos  autores  una 
alternativa  a  la  cirugia,  apoyada  por  numerosos  aspectos  benefi- 
ciosos  desde  el  punto  de  vista  clmico,  como  son  una  rapida  vuel- 
ta  al  trabajo,  un  menor  tiempo  de  hospitalizacion,  el  ser  conside¬ 
rada  un  metodo  no  invasivo  o  la  ausencia  de  efectos  secundarios, 
unido  a  un  nivel  de  funcionalidad  y  de  absentismo  laboral  similar 
al  que  aporta  la  cirugia  3  73. 

Es  una  terapia  que  puede  ser  utilizada  en  patologfas  con  una 
alta  incidencia  en  nuestra  sociedad  y  numerosos  estudios  de- 
muestran  su  efectividad  en  aquellas.  Las  dosis  bajas  se  pueden 
aplicarse  con  el  objetivo  de  disminuir  el  dolor  y  las  dosis  medias 
y  altas  para  eliminar  los  depositos  de  calcio  o  producir  osteoin- 
duccion.  Sin  embargo,  es  necesario  seguir  realizando  ensayos 
clmicos  que  permitan  conocer  exactamente  los  parametros  de 
aplicacion  — numero  de  choques,  voltaje  o  densidad  de  energfa- 
optimos,  el  tipo  de  energfa  aplicada,  el  numero  de  sesiones  o  la 
necesidad  de  anestesia. 

Consideramos  la  importancia  de  la  realizacion  de  estudios  es- 
pecificos  con  calidad  cientifica  y  gran  extension  en  tiempo  y  nu- 
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mero  de  pacientes  para  argumentar  y  apoyar  el  uso  de  esta  terapia 
en  los  diferentes  trastornos  musculoesqueleticos.  Permanecen  aun 
sin  respuesta  cuestiones  como  que  tejidos  u  organos  se  ven  afecta- 
dos  de  forma  aguda  o  cronica  y  cuales  son  mas  susceptibles  al  da- 
no  celular  u  organico. 


BIBLIOGRAFIA 

1 .  Alvarez  Cambras  R,  Rodriguez  Vazquez  MI,  Garcia  Estrada  EM, 
Marrero  Riveron  LO,  Vega  Rodriguez  M.  Tratamiento  de  la  pseu- 
doartrosis  de  la  tibia  median te  ondas  de  choque  por  litotricia  extra- 
corporea.  Rev  Cubana  Ortop  Traumatol  2004;  18(2). 

2.  Anitua  E,  Andia  I,  Sanchez  M,  Azofra  J,  Del  Mar  Zalduendo  M, 
De  la  Fuente  M,  Nurden  P,  Nurden  AT.  Autologous  preparations 
rich  in  growth  factors  promote  proliferation  and  induce  VEGF  and 
HGF  production  by  human  tendon  cells  in  culture.  J  Orthop  Res 
2005;  23(2):281-6. 

3.  BarringtonJ,  Hage  WD.  Lateral  epicondylitis  (tennis  elbow):  Nono¬ 
perative,  open,  or  arthroscopic  treatment?  Curr  Opin  Orthop  2003; 

l4(4):291-5. 

4.  Bennett  NT,  Schultz  GS.  Growth  factors  and  wound  healing:  bio¬ 
chemical  properties  of  growth  factors  and  their  receptors.  Am  J  Surg 
1993;  l65(6):728-37. 

5.  Bennett  NT,  Schultz  GS.  Growth  factors  and  wound  healing:  Part 
II.  Role  in  normal  and  chronic  wound  healing.  Am  J  Surg  1993; 
166(0:74-81. 

6.  Buchbinder  R,  Green  S,  White  M,  Barnsley  L,  Smidt  N,  Assendelft 
WJ.  Shock  wave  therapy  for  lateral  elbow  pain.  Cochrane  Databa¬ 
se  Syst  Rev  2002;  (1):CD003524. 

7.  Buchbinder  R,  Ptasznik  R,  Gordon  j,  Buchanan  J,  Prabaharan  V, 
Forbes  A.  Ultrasound-guided  extracorporeal  shock  wave  therapy  for 
plantar  fasciitis:  a  randomized  controlled  trial.  JAMA  2002; 
288(10:1364-72. 

8.  Capaccio  P,  Ottaviani  F,  Manzo  R,  Schindler  A,  Cesana  B.  Extra¬ 
corporeal  lithotripsy  for  salivary  calculi:  a  long-term  clinical  expe¬ 
rience.  Laryngoscope  2004;  1 14(6):  1069-73. 

9.  Carpenter  JE,  Thomopoulos  S,  Soslowsky  LJ.  Animal  models  of  ten- 


589 


TENDON:  voloracion  y  tratamiento  en  fisf'oterap/a 


don  and  ligament  injuries  for  tissue  engineering  applications.  Clin 
Orthop  1999;  (367  Suppl):S296-31L 

10.  Chan  BP,  Chan  KM,  Maffiilli  N,  Webb  S,  Lee  KK.  Effect  of  basic 
fibroblast  growth  factor.  An  in  vitro  study  of  tendon  healing.  Clin 
Orthop  1997;  (342):239-47* 

11.  Chang],  Most  D,  Stelnicki  E,  Siebert  JW,  Longaker  MT,  Hui  K, 
Lineaweaver  WC.  Gene  expression  of  transforming  growth  factor 
beta-1  in  rabbit  zone  II  flexor  tendon  wound  healing:  evidence 
for  dual  mechanisms  of  repair.  Plast  Reconstr  Surg  1997;  100(4): 
937-44. 

12.  Chang  WH,  Chu  CH,  WangTE,  Chen  MJ,  Lin  CC.  Outcome  of 
simple  use  of  mechanical  lithotripsy  of  difficult  common  bile  duct 
stones.  World  J  Gastroenterol  2005;  ll(4):593-6. 

13.  Chaussy  C,  Schmiedt  E,  Jocham  D,  Brendel  W,  Forssmann  B, 
Walther  V.  First  clinical  experience  with  extracorpo really  induced 
destruction  of  kidney  stones  by  shock  waves,  j  Urol  1982;  127(3): 
417-20. 

14.  Chen  YJ,  Wang  CJ,  Yang  KD  et  al.  Extracorporeal  shock  waves  pro¬ 
mote  healing  of  collagenase-induced  Achilles  tendinitis  and  incre¬ 
ase  TGF-betal  and  IGF-I  expression.  J  Orthop  Res  2004;  22(4): 
854-61. 

15*  Cohen  P,  Fielder  PJ,  Hasegawa  Y,  Frisch  H,  Giudice  LC,  Rosenfeld 
RG.  Clinical  aspects  of  insulin-like  growth  factor  binding  proteins. 
Acta  Endocrinol  (Copenh)  1991;  124  (Suppl  2)  74-85* 

16.  Crowther  MA,  Bannister  GC,  Huma  H,  Rooker  GD.  A  prospecti¬ 
ve,  randomised  study  to  compare  extracorporeal  shock-wave  therapy 
and  injection  of  steroid  for  the  treatment  of  tennis  elbow.  J  Bone 
Joint  Surg  Br  2002;  84(5):678-9. 

17*  Daeclce  W,  Kusnierczak  D,  Loew  M.  Long-term  effects  of  extracor¬ 
poreal  shockwave  therapy  in  chronic  calcific  tendinitis  of  the  shoul¬ 
der.  J  Shoulder  Elbow  Surg  2002;  11  (5):476-80. 

18.  Dahlgren  LA,  Mohammed  HO,  Nixon  AJ.  Temporal  expression  of 
growth  factors  and  matrix  molecules  in  healing  tendon  lesions.  J 
Orthop  Res  2005;  23(l):84-92. 

19*  Dahlgren  LA,  van  der  Meulen  MC,  Bertram  JE,  Starrak  GS,  Nixon 
AJ.  Insulin-like  growth  factor-I  improves  cellular  and  molecular  as¬ 
pects  of  healing  in  a  collagenase-induced  model  of  flexor  tendinitis. 
J  Orthop  Res  2002;  20(5):910-9. 


590 


Nuevas  tendencies  en  el  tratamiento  de  las  tendinopatias 


20.  Dahmen  GP,  Meiss  L,  Nam  VC,  Skruodies  B.  Extrakorporale  Stoss- 
wellen-therapie  (ESWT)  im  knochennahen  Weichteilbereich  an  der 
Schulrer.  Extracta  Orthopaedica  1992;  11:25-7. 

21.  Day  CS,  Kasemkijwattana  C,  Menetrey  J,  Floyd  SS  Jr,  Booth  D, 
Moreland  MS,  Fu  FH,  Huard  J.  Myoblast-mediated  gene  transfer 
to  the  joint.  J  Orthop  Res  1997;  15(6):894-903. 

22.  Delius  M,  Jordan  M,  Liebich  HG,  Brendel  W.  Biological  effects  of 
shock  waves:  effect  of  shock  waves  on  the  liver  and  gallbladder  wall 
of  dogs—administration  rate  dependence.  Ultrasound  Med  Biol 
1990;  16(5):459-66. 

23.  Duffy  FJ  Jr,  Seiler  JG,  Gelberman  RH,  Hergrueter  CA.  Growth  fac¬ 
tors  and  canine  flexor  tendon  healing:  initial  studies  in  uninjured 
and  repair  models.  J  Hand  Surg  [Am]  1995;  20(4):645-9. 

24.  Evans  CH,  Ghivizzani  SC,  Herndon  JH,  Robbins  PD.  Gene  the¬ 
rapy  for  the  treatment  of  musculoskeletal  diseases.  J  Am  Acad  Ort¬ 
hop  Surg  2005;  13(4):230-42. 

25.  Evans  CH,  Robbins  PD.  Genetically  augmented  tissue  engineering  of 
the  musculoskeletal  system.  Clin  Orthop  1999;  (367  Suppl):S4l0-8. 

26.  Forslund  C,  Aspenberg  P.  CDMP-2  induces  bone  or  tendon-like  tis¬ 
sue  depending  on  mechanical  stimulation.  J  Orthop  Res  2002; 
20(6):1 170-4. 

27.  Fu  SC,  Wang  W,  Pau  HM,  Wong  YP,  Chan  KM,  Rolf  CG.  Increa¬ 
sed  expression  of  transforming  growth  factor-beta  1  in  patellar  ten¬ 
dinosis.  Clin  Orthop  2002;  (400):  174-83. 

28.  GerichTG,  Kang  R,  Fu  FH,  Robbins  PD,  Evans  CH.  Gene  trans¬ 
fer  to  the  rabbit  patellar  tendon:  potential  for  genetic  enhance¬ 
ment  of  tendon  and  ligament  healing.  Gene  Ther  1996;  3(12): 
1089-93. 

29.  Gil  Abarova  J,  Garrido  Lahiguera  R,  Gil  Albarova  R,  Melgosa  Gil 
M.  Materiales  para  la  reparacion  y  sustitucion  osea:  factores  de  ere- 
cimiento  y  terapia  genetica  en  cirugfa  ortopedica  y  traumatologia. 
Mapfre  Med  2003;  14(1):5 1-63. 

30.  Gospodarowicz  D.  Fibroblast  growth  factor.  Chemical  structure  and 
biologic  function.  Clin  Orthop  1990;  (257):231-48. 

31.  Gospodarowicz  D,  Ferrara  N,  Schweigerer  L,  Neufeld  G.  Structural 
characterization  and  biological  functions  of  fibroblast  growth  factor. 
Endocr  Rev  1987;  8(2):95-l  14. 

32.  Grant  M,  Jerdan  J,  Merimee  TJ.  Insulin-like  growth  factor-I  mo- 


591 


TENDON:  valoradon  y  trotamiento  en  fisioterapia 

dulates  endothelial  cell  chemotaxis.  J  Clin  Endocrinol  Metab  1987; 
65(2):37(M. 

33.  Haake  M,  Boddeker  IR,  Decker  X  Buck  M,  Vogel  M,  Labek  G, 
Maier  M,  Loew  M,  Maier-Boerrier  O,  Fisher  j,  Betdiauser  A,  Rehack 
HC,  Kanowsky  W,  Muller  I,  Gedersmeyer  L,  Rompe  JD.  Side-effects 
of  extracorporeal  shock  wave  therapy  (ESWT)  in  the  treatment  of 
tennis  elbow.  Arch  Orthop  Trauma  Surg  2002;  122(4):222-8. 

34.  Hammer  DS,  Rupp  S,  Ensslin  S,  Kohn  D,  Seil  R.  Extracorporal 
shock  wave  therapy  in  patients  with  tennis  elbow  and  painful  heel. 
Arch  Orthop  Trauma  Surg  2000;  120(5-6) :304-7. 

35.  Haupt  G.  Use  of  extracorporeal  shock  waves  in  the  treatment  of 
pseudarthrosis,  tendinopathy  and  other  orthopedic  diseases.  J  Urol 
1997;  158(1):4-11. 

36.  Haupt  G,  Chvapil  M.  Effect  of  shock  waves  on  the  healing  of  par¬ 
tial-thickness  wounds  in  piglets.  J  Surg  Res  1990;  49(l):45-8. 

37.  Haupt  G,  Katzmeier  R  Tratamiento  por  ondas  de  choque  para  el  do¬ 
lor  lateral  del  codo.  In:  Chaussy  C,  Eisenberger  F>  Jocham  D,  Wilbert 
D.  High  energy  shock  waves  in  medicine.  Stuttgart:  Thieme;  1997. 

38.  Hildebrand  KA,  Deie  M,  Allen  CR,  Smith  DW,  Georgescu  HI, 
Evans  CH,  Robbins  PD,  Woo,  SLY.  Early  expression  of  marker  ge¬ 
nes  in  the  rabbit  medial  collateral  and  anterior  cruciate  ligaments: 
the  use  of  different  viral  vectors  and  the  effects  of  injury.  J  Orthop 
Res  1999;  17(l):37-42. 

39.  Hoeller  D,  Petrie  N,  Yao  F,  Eriksson  E.  Gene  therapy  in  soft  tissue 
reconstruction.  Cells  Tissues  Organs  2002;  172(2):  118-25. 

40.  Hsu  RW,  Hsu  WH,  Tai  CL,  Lee  KF.  Effect  of  shock-wave  therapy 
on  patellar  tendinopathy  in  a  rabbit  model.  J  Orthop  Res  2004; 

22(l):221-7. 

41.  Huard  J,  Li  Y,  Peng  H,  Fu  FH.  Gene  therapy  and  tissue  engineering 
for  sports  medicine.  J  Gene  Med  2003;  5(2):93T08. 

42.  Hui  JH,  Ouyang  HW,  Hutmacher  DW,  Goh  JC,  Lee  EH.  Me¬ 
senchymal  stem  cells  in  musculoskeletal  tissue  engineering:  a  review 
of  recent  advances  in  National  University  of  Singapore.  Ann  Acad 
Med  Singapore  2005;  34(2):206-12. 

43.  Karpman  RR,  Magee  FP,  Gruen  TW,  Mobley  T.  Work-in-progress 
#1.  The  lithotriptor  and  its  potential  use  in  the  revision  of  total  hip 
arthroplasty.  Orthop  Rev  1987;  l6(l):38-42. 

44.  Kashiwagi  K,  Mochizuki  Y,  Yasunaga  Y,  Ishida  O,  Deie  M,  Ochi  M. 


592 


Nuevas  tendencias  en  e/  tratamiento  de  las  tendinopatios 

Effects  of  transforming  growth  factor-beta  1  on  the  early  stages  of 
healing  of  the  Achilles  tendon  in  a  rat  model.  Scand  J  Plast  Reconstr 
Suig  Hand  Surg  2004;  38(4):  193-7. 

45.  Kaulesar  Sukul  DM,  Johannes  EJ,  Pierik  EG,  van  Eijck  GJ,  Kriste- 
lijn  MJ.  The  effect  of  high  energy  shock  waves  focused  on  cortical 
bone:  an  in  vitro  study.  J  Surg  Res  1993;  54(1):46-51. 

46.  Ko  JY,  Chen  HS,  Chen  LM.  Treatment  of  lateral  epicondylitis  of 
the  elbow  with  shock  waves.  Clin  Orthop  2001;  (387):  60-7. 

47.  Krischek  O,  Hopf  C,  Nafe  B,  Rompe  JD.  Shock-wave  therapy  for 
tennis  and  golfer's  elbow— 1  year  follow-up.  Arch  Orthop  Trauma 
Surg  1999;  1 19(1-2)  :62-6. 

48.  Landis  WJ>  Jacquet  R,  Hillyer  J  et  al.  The  potential  of  tissue  enginee¬ 
ring  in  orthopedics.  Orthop  Clin  North  Am  2005;  36(1):97-104. 

49.  Lewis  G.  Effect  of  lithotriptor  treatment  on  the  fracture  toughness 
of  acrylic  bone  cement.  Biomaterials  1992;  13(4):225-9. 

50.  Loew  M,  Daecke  W,  Kusnierczak  D,  Rahmanzadeh  M,  Ewerbeck 
V.  Shock-wave  therapy  is  effective  for  chronic  calcifying  tendinitis 
of  the  shoulder.  J  Bone  joint  Surg  Br  1999;  81  (5):863-7. 

51.  Loew  M,  Jurgowski  W.  [Initial  experiences  with  extracorporeal 
shockwave  lithotripsy  (ESWL)  In  treatment  of  tendinosis  calcarea  of 
the  shoulder].  Z  Orthop  Ihre  Grenzgeb  1993;  1 3 1  (5):470-3- 

52.  Loew  M,  Jurgowski  W,  Mau  HC,  Thomsen  M.  Treatment  of  cal¬ 
cifying  tendinitis  of  rotator  cuff  by  extracorporeal  shock  waves:  a 
preliminary  report.  J  Shoulder  Elbow  Surg  1995;  4(2):  101-6. 

53.  Lou  J.  In  vivo  gene  transfer  into  tendon  by  recombinant  adenovi¬ 
rus.  Clin  Orthop  2000;  (379  Suppl):S252-5. 

54.  Lou  j,  Manske  PR,  Aoki  M,  Joyce  ME.  Adenovirus-mediated  gene 
transfer  into  tendon  and  tendon  sheath.  J  Orthop  Res  1996;  14(4): 
513-7. 

55-  Maffulli  N,  Moller  HD,  Evans  CH.  Tendon  healing:  can  it  be  op¬ 
timised?  Br  J  Sports  Med  2002;  36(5):315-6. 

56.  Maier  M,  Averbeck  B,  Milz  S,  Refior  HJ,  Schmitz  C.  Substance  P 
and  prostaglandin  E2  release  after  shock  wave  application  to  the  rab¬ 
bit  femur.  Clin  Orthop  Relat  Res  2003;  (406):237-45. 

57.  Maier  M,  Durr  HR,  Kohler  S,  Staupendahl  D,  Pfahler  M,  Refior 
HJ.  [Analgesic  effect  of  low  energy  extracorporeal  shock  waves  in 
tendinosis  calcarea,  epicondylitis  humeri  radialis  and  plantar  fascii¬ 
tis].  Z  Orthop  Ihre  Grenzgeb  2000;  138(l):34-8. 


593 


TENDON:  valo radon  y  tratamiento  en  ffcioterapfa 


58.  Martini  L,  Giavaresi  G,  Fini  M  et  al.  Effect  of  extracorporeal  shock 
wave  therapy  on  osteoblastlike  cells.  Clin  Orthop  Relat  Res  2003; 
(4l3):269-80. 

59.  Massague  J.  Transforming  growth  factor-alpha.  A  model  for  membra¬ 
ne-anchored  growth  factors.  J  Biol  Chem  1990;  265(35):  21393-6. 

60.  Mehta  V,  Kang  Q,  Luo  J,  He  TC,  Haydon  RC,  Mass  DP.  Charac¬ 
terization  of  adenovirus-mediated  gene  transfer  in  rabbit  flexor  ten¬ 
dons.  J  Hand  Surg  [Am]  2005;  30(1 ):  136-41 . 

61.  Mehta  V,  Mass  D.  The  use  of  growth  factors  on  tendon  injuries.  J 
HandTher  2005;  18(2) :87-92. 

62.  Molloy  T,  Wang  Y,  Murrell  G.  The  roles  of  growth  factors  in  ten¬ 
don  and  ligament  healing.  Sports  Med  2003;  33(5):381-94. 

63.  Muratori  R,  Brambati  M,  Rossi  A  et  al.  Extracorporeal  lithotripsy 
of  intrahepatic  stones  with  associated  strictures  of  intrahepatic  bi¬ 
liary  ducts.  Ital  J  Gastroenterol  Hepatol  1998;  30(6):624-30. 

64.  Muthukrishnan  L,  Warder  E,  McNeil  PL.  Basic  fibroblast  growth 
factor  is  efficiently  released  from  a  cytolsolic  storage  site  through 
plasma  membrane  disruptions  of  endothelial  cells.  J  Cell  Physiol 
1991;  1 48(1):  1-16. 

65.  Nakamura  N,  Horibe  S,  Matsumoto  N  et  al.  Transient  introduction 
of  a  foreign  gene  into  healing  rat  patellar  ligament.  J  Clin  Invest 
1996;97(1):226-31. 

66.  Oakes  BW.  Orthopaedic  tissue  engineering:  from  laboratory  to  the 
clinic.  Med  J  Aust  2004;  180(5  Suppl):S35-8. 

67.  Ogden  JA,  Alvarez  RG,  Levitt  R,  Marlow  M.  Shock  wave  therapy 
(Orthotripsy)  in  musculoskeletal  disorders.  Clin  Orthop  2001; 
(387):22-40. 

68.  Ogden  JA,  Toth-Kischkat  A,  Schuitheiss  R.  Principles  of  shock  wa¬ 
ve  therapy.  Clin  Orthop  2001;  (387):8-17. 

69.  Okabe  T,  Tensho  K,  Wakitani  S,  Nakaya  H.  [Articular  cartilage  re¬ 
pair  with  cell  transplantation].  Clin  Calcium  2004;  1 4(7) :96- 10 1 . 

70.  Ottaviani  F,  Capaccio  P,  Campi  M,  Ottaviani  A.  Extracorporeal  elec¬ 
tromagnetic  shock-wave  lithotripsy  for  salivary  gland  stones.  Laryn¬ 
goscope  1996;  1 06(6)  :76 1-4. 

71.  Palacios  Carvajal  J.  Simposio  Internacional:  Innovaciones  y  tenden- 
cias  en  la  cirugfa  protesica:  consecuencias  tecnicas,  sociales  y  econo- 
micas.  Madrid;  200 1 . 

72.  Pan  PJ,  Chou  CL,  Chiou  HJ,  Ma  HL,  Lee  HC,  Chan  RC.  Extra¬ 
corporeal  shock  wave  therapy  for  chronic  calcific  tendinitis  of  the 


594 


Nuevas  tendencies  en  el  tratamiento  de  las  tendinopatias 


shoulders:  a  functional  and  sonographic  study.  Arch  Phys  Med  Re- 
habil  2003;  84(7):988-93. 

73.  Peers  KH,  Lysens  RJ,  Brys  P,  Bellemans  J.  Cross-sectional  outcome 
analysis  of  athletes  with  chronic  patellar  tendinopathy  treated  sur¬ 
gically  and  by  extracorporeal  shock  wave  therapy.  Clin  J  Sport  Med 
2003;  13(2):79-83. 

74.  Perlick  L,  Luring  C,  Bathis  H,  Perlick  C,  Kraft  C,  Diedrich  O.  Ef¬ 
ficacy  of  extracorporal  shock-wave  treatment  for  calcific  tendinitis 
of  the  shoulder:  experimental  and  clinical  results.  J  Orthop  Sci  2003; 
8(6):777-83. 

75.  Peters  J,  Luboldt  W,  Schwarz  W,  Jacobi  V,  Herzog  C ,  Vogl  TJ.  Ex¬ 
tracorporeal  shock  wave  therapy  in  calcific  tendinitis  of  the  shoul¬ 
der.  Skeletal  Radiol  2004;  33(12):712-8. 

76.  Pierce  GF,  MustoeTA,  Lingelbach  J,  Masakowski  VR,  Griffmg  GL, 
Senior  RM,  Deuel  TE  Platelet-derived  growth  factor  and  transfor¬ 
ming  growth  factor-beta  enhance  tissue  repair  activities  by  unique 
mechanisms.)  Cell  Biol  1989;  109(l):429-40. 

77.  Rodeo  SA,  Maher  SA,  Hidaka  C.  What's  new  in  orthopaedic  rese¬ 
arch.  J  Bone  Joint  Surg  Am  2004;  86-A(9):2085-95. 

78.  Rompe  JD,  Decking  J,  Schoellner  C,  Theis  C.  Repetitive  low-energy 
shock  wave  treatment  for  chronic  lateral  epicondylitis  in  tennis  pla¬ 
yers.  Am  J  Sports  Med  2004;  32(3):734-43. 

79.  Rompe  JD,  Eysel  P,  Hopf  C,  Krischeck  O,  Vogel  J,  Burger  R,  Jage 
J,  Heine].  [Extracorporeal  shockwave  therapy  in  orthopedics.  Posi¬ 
tive  results  in  tennis  elbow  and  tendinosis  calcarea  of  the  shoulder]. 
Fortschr  Med  1997;  1 1 5(1 8):26,  29-33. 

80.  Rompe  JD,  Hopf  C,  Kullmer  K,  Heine  J,  Burger  R.  Analgesic  ef¬ 
fect  of  extracorporeal  shock-wave  therapy  on  chronic  tennis  elbow. 
J  Bone  Joint  Surg  Br  1996;  78(2):233-7. 

81.  Rompe  JD,  Hopf  C,  Kullmer  K,  Heine  J,  Burger  R,  Nafe  B.  Low- 
energy  extracorporal  shock  wave  therapy  for  persistent  tennis  elbow. 
Int  Orthop  1996;  20(l):23-7. 

82.  Rompe  JD,  Kirkpatrick  CJ,  Kullmer  K,  Schwitalle  M,  Krischek  O. 
Dose-related  effects  of  shock  waves  on  rabbit  tendo  Achillis.  A  so¬ 
nographic  and  histological  study.  J  Bone  Joint  Surg  Br  1998; 
80(3):546-52. 

83.  Rompe  JD,  Rumler  F,  Hopf  C,  Nafe  B,  Heine  J.  Extracorporal  shock 
wave  therapy  for  calcifying  tendinitis  of  the  shoulder.  Clin  Orthop 
1995;  (321):196-201. 


595 


TENDON:  valoracion  y  tratamiento  en  ftsioterop/o 


84.  Rompe  JD,  Zoellner  J,  Nafe  B.  Shock  wave  therapy  versus  conven¬ 
tional  surgery  in  the  treatment  of  calcifying  tendinitis  of  the  shoul¬ 
der.  Clin  Orthop  2001;  (387):72-82. 

85.  Salingcarnboriboon  R,  Yoshitake  H,  Tsuji  K,  Obinata  M,  Amagasa 
T,  Nifuji  A,  Noda  M.  Establishment  of  tendon-derived  cell  lines  ex¬ 
hibiting  pluripotent  mesenchymal  stem  cell-like  property.  Exp  Cell 
Res  2003;  287(2):289-300. 

86.  Salmon  WD3  Daughaday  WH.  A  hormonally  controlled  serum  fac¬ 
tor  wich  stimulates  sulfate  incorporation  by  cartilage  in  vitro.  J  Lab 
Clin  Med  1957;  49:825-36. 

87.  Sanchez  M,  Azofra  J,  Aizpurua  B,  Elorriaga  R,  Anitua  E,  Andia  I. 
Aplicacion  de  plasma  autologo  rico  en  facto  res  de  crecimiento  en  ci- 
rugia  artroscopica.  Cuader  Artroscopia  2003;  10(1):  12-9. 

88.  Sanchez  M,  Azofra  J,  Anitua  E,  Andia  I,  Padilla  S,  Santiesteban  J, 
Mujika  I.  Enhanced  Achilles  tendon  healing  with  autologous  plas¬ 
ma  rich  in  growth  factors.  Int  J  Sports  Med  2003;  35. 

89.  Sanchez  M,  Azofra  J,  Anitua  E,  Andia  I,  Padilla  S,  Santiesteban  J, 
Mujika  I.  Plasma  rich  in  growth  factors  to  treat  an  articular  carti¬ 
lage  avulsion:  a  case  report.  Med  Sci  Sports  Exerc  2003;  35(10): 
1648-52. 

90.  Sato  Y,  Rifkin  DB.  Inhibition  of  endothelial  cell  movement  by  pe¬ 
ricytes  and  smooth  muscle  cells:  activation  of  a  latent  transforming 
growth  factor-beta  1-like  molecule  by  plasmin  during  co-culture.  J 

Cell  Biol  1989;  109(1):309-15. 

91.  Schelling  G,  Delius  M,  Gschwender  M,  Grafe  P,  Gambihler  S.  Ex¬ 
tracorporeal  shock  waves  stimulate  frog  sciatic  nerves  indirectly  via 
a  cavitation-mediated  mechanism.  Biophys  J  1994;  66(1):1 33-40. 

92.  Sedel  L,  Hannouche  D,  Meunier  A,  Avramoglou  DL,  Petite  H.  [Tis¬ 
sue  engineering  in  the  field  of  orthopaedics  and  traumatology].  Pat¬ 
hol  Biol  (Paris)  2005;  53(3):129-30. 

93.  Sgaglione  NA.  The  future  of  cartilage  restoration.  J  Knee  Surg  2004; 
17(4):235-43. 

94.  Sharma  P,  Maffulli  N.  The  future:  rehabilitation,  gene  therapy,  op¬ 
timization  of  healing.  Foot  Ankle  Clin  2005;  10(2):383-97. 

95.  Sistermann  R,  Katthagen  BD.  [Complications,  side-effects  and  con¬ 
traindications  in  the  use  of  medium  and  high-energy  extracorpore¬ 
al  shock  waves  in  orthopedics].  Z  Orthop  Ihre  Grenzgeb  1998; 
136(2):  175-81. 


596 


Nuevos  tendenc/as  en  e/  tratamiento  de  /os  tend/nop  arias 


96.  Speed  CA,  Nichols  D,  Richards  C,  Humphreys  H,  Wies  J,  Burnet 
S,  Hazleman  BL.  Extracorporeal  shockwave  therapy  for  lateral  epi¬ 
condylitis— a  double  blind  randomised  controlled  trial.  J  Orthop 
Res  2002;  20(5):895-8. 

97.  Speed  CA,  Nichols  D,  Wies  J,  Humphreys  H,  Richards  C,  Burnet  S. 
Extracorporeal  shockwave  therapy  for  plantar  fasciitis.  A  double  blind 
randomised  controlled  trial.  J  Orthop  Res  2003;  21(5):937-40. 

98.  Spindler  A,  Berman  A,  Lucero  E,  Braier  M.  Extracorporeal  shock 
wave  treatment  for  chronic  calcific  tendinitis  of  the  shoulder.  J 
Rheumatol  1998;  25(6):  1 161-3. 

99.  Sporn  MB,  Roberts  AB.  Transforming  growth  factor-beta:  recent 
progress  and  new  challenges.  J  Cell  Biol  1992;  1 19(5) :  1 0 1 7-21 . 

100.  Sporn  MB,  Todaro  GJ.  Autocrine  secretion  and  malignant  trans¬ 
formation  of  cells.  N  Engl  J  Med  1980;  303(1 5):878-80. 

101.  Streem  SB.  Contemporary  clinical  practice  of  shock  wave  lithotripsy: 
a  reevaluation  of  contraindications.  J  Urol  1997;  157(4):1 197-203. 

102.  Sturtevant  B.  Shock  wave  physics  of  lithotriptors.  En:  Smith  A, 
Badlani  GH,  Bagley  DH.  Smiths  Textbook  of  Endourology.  St 
Louis:  Quality  Medical  Publishing;  1996. 

103.  Tang  JB,  Xu  Y,  Ding  F,  Wang  XT.  Tendon  healing  in  vitro:  pro¬ 
motion  of  collagen  gene  expression  by  bFGF  with  NF-kappaB  ge¬ 
ne  activation.  J  Hand  Surg  [Am]  2003;  28(2):2 15-20. 

104.  Thiel  M.  Application  of  shock  waves  in  medicine.  Clin  Orthop  Re- 
lat  Res  2001;  (387):18-21. 

1 05.  Trippel  SB.  Growth  factors  as  therapeutic  agents.  Instr  Course  Lect 
1997;46:473-6. 

106.  Vachalnou  V  ,  Michailov  P,  Kerin  T.  Extracorporal  exposure  with 
shock  waveson  bone  tissue  as  a  factor  for  local  osteogenesis.  En¬ 
dourology  1991;  5(Suppl  l):22-6. 

107.  Valchanou  VD,  Michailov  P.  High  energy  shock  waves  in  the  tre¬ 
atment  of  delayed  and  nonunion  of  fractures.  Int  Orthop  1991; 
15(3):  18 1-4. 

108.  Wang  CJ>  Huang  HY,  Pai  CH.  Shock  wave-enhanced  neovascula¬ 
rization  at  the  tendon-bone  junction:  an  experiment  in  dogs.  J  Fo¬ 
ot  Ankle  Surg  2002;  41(1):  16-22. 

109.  Wang  CJ,  Ko  JY,  Chen  HS.  Treatment  of  calcifying  tendinitis  of 
the  shoulder  with  shock  wave  therapy.  Clin  Orthop  Relat  Res 
2001;  (387):83-9. 


597 


TENDON:  valoracion  y  tratamiento  en  f/s/oterofw'a 


110.  Wang  CJ,  Wang  FS,  Yang  KD  et  al.  Shock  wave  therapy  induces 
neovascularization  at  the  tendon-bone  junction.  A  study  in  rab¬ 
bits.  J  Orthop  Res  2003;  21(6):984-9. 

111.  Wang  CJ,  Wang  FS,  Yang  KD,  Weng  LH,  Sun  YC,  Yang  YJ.  The 
effect  of  shock  wave  treatment  at  the  tendon-bone  interface-an  his- 
tomorphological  and  biomechanical  study  in  rabbits.  J  Orthop  Res 
2005;  23(2):274-80. 

1 12.  Wang  CJ,  Yang  KD,  Wang  FS,  Chen  HH,  Wang  JW.  Shock  wave 
therapy  for  calcific  tendinitis  of  the  shoulder:  a  prospective  clini¬ 
cal  study  with  two-year  follow-up.  Am  J  Sports  Med  2003; 
31(3):425-30. 

1 13.  Wang  XT,  Liu  PY,  Tang  JB.  Tendon  healing  in  vitro:  genetic  mo¬ 
dification  of  tenocytes  with  exogenous  PDGF  gene  and  promo¬ 
tion  of  collagen  gene  expression.  J  Hand  Surg  [Am]  2004;  29(5): 
884-90. 

1 14.  Westermark  B.  The  molecular  and  cellular  biology  of  platelet-de¬ 
rived  growth  factor.  Acta  Endocrinol  (Copenh)  1990;  123(2): 
131-42. 

115.  Woo  SL,  Hildebrand  K,  Watanabe  N,  Fenwick  JA,  Papageorgiou 
CD,  Wang  JH.  Tissue  engineering  of  ligament  and  tendon  hea¬ 
ling.  Clin  Orthop  1999;  (367  Suppl):S3 12-23. 

1 16.  Young  RG,  Butler  DL,  Weber  W,  Caplan  AI,  Gordon  SL,  FinkDJ. 
Use  of  mesenchymal  stem  cells  in  a  collagen  matrix  for  Achilles 
tendon  repair.  J  Orthop  Res  1998;  16(4):406-13. 


598 


